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ДИАГНОСТИКА ХРОНИЧЕСКОГО ГАСТРИТА 
С ПОМОЩЬЮ СТЕРЕОМИКРОСКОПИИ
М. М. Трейманн, В. П. Салупере, X. Г. Маароос
Тартуская районная больница, Тартуский государственный университет
Достоверная диагностика хронического гастрита возможна в 
настоящее время лишь в случаях применения гастробиопсии. 
Однако с момента взятия кусочка слизистой оболочки до гото­
вого гистологического диагноза требуется достаточно много вре­
мени, тогда как ориентировочный диагноз во многих случаях 
необходим сразу же после биопсии.
Данных, касающихся стереомикроскопического исследования 
биопсионного материала из тонкой кишки, в литературе относи­
тельно много. Зато в изучении гастробиопсионного материала сте­
реомикроскопия нашла значительно меньше применения. Литера­
тура в этой области ограничивается несколькими источниками 
[1-4].
Исходя из приведенного, мы задались целью выяснить, в 
какой степени стереомикроскопия позволяет распознавать хрони­
ческий гастрит, в частности по сравнению с гистологическим 
исследованием материала.
Материал и методика
Обследованию подвергнуто 179 больных, находившихся на лечении в Тарту­
ской районной больнице Эрика. И з них женщин было 77, мужчин —  102. 
П о основным клиническим диагнозам больные распределены следующим обра ­
зом: язва желудка —  29, язва двенадцатиперстной кишки —  39, хронический 
атрофический гастрит — 35, холецистит —  20, холангит и гепатит —  17, пан­
креатит — 20, функциональные расстройства желудка —  8, прочие болезни —
11. Возраст больных колебался от 18 до 68 лет.
Кусочек слизистой оболочки из тела желудка брали у всех обследуемых 
больных зондом для аспирационной биопсии. Непосредственно после взятия 
кусочек слизистой погружали в 10%-ный раствор нейтрализованного ф орма­
лина и исследовали под стереомикроскопом. Исходя из литературы [1— 4], полу­
ченные стереомикроскопические данные распределены на три группы: нор­
мальная стереомикроскопическая картина, гастрит без атрофии желез (поверх­
ностный гастрит по терминологии некоторых авторов) и атрофический гастрит.
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Нормальная стереомикроскопическая картина фундальной слизистой харак­
теризуется регулярно расположенными папиллами, имеющими одинаковый 
диаметр. Каждый папилл имеет центральное отверстие фовеолы (рис. а).
При поверхностном гастрите число, величина и распределение папилл 
варьируют, в результате чего слизистая приобретает под стереомикроскопом 
иррегулярный вид (рис. б). Отверстия фовеол отличаются друг от друга по 
величине и форме. На поверхности слизистой наблюдается слизь.
При атрофическом гастрите слизистая оболочка фундальной области 
имеет под стереомикроскопом тоже иррегулярный вид. Папиллы сливаются, 
вследствие чего слизистая напоминает поверхность мозга. Частично слизистая 
оболочка кажется гладкой, отверстия фовеол не различимы (рис. в, г).
Гистологическая диагностика полученных кусочков осуществлялась в про­
зектуре Тартуской республиканской клинической больницы канд. мед. наук 
Р. Микельсаар. Патолог не знал заранее результатов стереомикроскопии, диаг­
ноза больного и его клинического состояния. При гистологической диагностике 
пользовались общеизвестными критериями нормальной слизистой, гастрита без 
атрофии и атрофического гастрита.
Результаты
При оценке результатов работы мы исходили из гистологи­
ческой картины. Как видно из таблицы, нормальная слизистая 
оболочка обнаружена у 57 больных. Стереомикроскопически 
нормальная слизистая диагностирована в этой группе у 31 боль­
ного (табл.). Совпадение диагнозов обоих методов составляет, 
таким образом , 54,4%. У остальных больных этой группы стерео­
микроскопически предположен либо гастрит без атрофии желез 
(19 больных —  33,3%), либо атрофический гастрит (7 больных — 
12,3%).
Таблица













число 1 % число 1 % число 1 %
Нормальная
слизистая 57 31 54,4 19 33,3 7 12,3
Гастрит без 
атрофии 68 35 51,5 28 41,2 5 7,3
Атрофический
гастрит 54 8 14,8 14 26 32 59,2
Всего 179 74 61 44
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Гастрит без атрофии желез диагностирован гистологически 
у 68 больных. При стереомикроскопическом исследовании этому 
диагнозу более-менее соответствовала слизистая, полученная от 
28 больных (41,2%). Стереомикроскопический диагноз нормаль­
ной слизистой и атрофического гастрита установлен в этой группе 
больных соответственно у 35 (51,5%) и 5 (7,3%) больных.
Атрофический гастрит найден у 54 больных. Стереомикроско­
пически наличие атрофического гастрита предположено у 32 
больных (59,2%) этой группы. У остальных диагностирована нор­
мальная слизистая (8 больных —  14,8%), либо гастрит без атро­
фии желез (14 больных —  26% ).
Обсуждение результатов
При сравнении наших результатов с литературными данными 
обнаруживаются некоторые расхождения. Так, например, S a ­
lem [1], исходящий из стереомикроскопических данных, приво­
дит следующие проценты совпадения результатов обоих методов: 
нормальная слизистая — 92,8%, гастрит без атрофии 90,1%, 
атрофический гастрит —  75%. Расхождения в наших результа­
тах несколько больше.
Однако наш опыт позволяет высказать мнение, что стерео- 
микроскопические и гистологические данные лучше всего совпа­
дают при нормальной слизистой и при атрофическом гастрите. 
Следовательно, наиболее реальной и перспективной отраслью 
стереомикроскопии представляется различение нормальной сли­
зистой и атрофического гастрита. При промежуточных стадиях 
гастрита результаты, полученные обоими методами, совпадают 
меньше всего, и ошибки, в частности в сторону нормальной сли­
зистой, оказываются наиболее существенными.
Н а наш взгляд, особенно ценным является стереомикроскопи­
ческий метод в случаях гистамин-резистентной анацидности, кото­
рая нередко наблюдается в период обострения пептической язвы 
желудка или двенадцатиперстной кишки. В таких случаях стерео­
микроскопия биопсионного кусочка не только дополняет гистоло­
гическую картину, но позволяет также быстро оценить состояние 
слизистой оболочки желудка —  нормальная она или атрофиче­
ская. Если слизистая оболочка фундальной области оказывается 
у язвенных больных с гистамин-резистентной анацидностью при 
стереомикроскопии нормальной, то можно предположить наличие 
нормальной структуры ее и тем самым исключить целый ряд до­
полнительных исследований.
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DIAGNOSIS OF CHRONIC GASTRITIS BY 
A DISSECTING MICROSCOPE
M. Treimann, V. Salupere, H. Maaroos
S u mma r y
Dissecting microscopy has been little used in exam ining the 
gastric mucosa (Salem, Burhol). Hence we compared the dissecting 
microscopic and the histologic appearance of the gastric mucosa 
in 179 patients w ith various gastrointestinal disorders.
The gastric mucosa was classified stereomicroscopically and 
histologically as follows: normal mucosa, superficial gastritis and 
atrophic gastritis.
Results of the study conducted by the above two methods show­
ed that m ainly in cases of atrophic gastritis and a normal gastric 
mucosa the appearance under the dissecting microscope and the 
histologic picture were parallel in 59.2 per cent and 54.4 per cent of 
cases respectively. Discrepancy between the results of dissecting 
microscopy and the histologic method in particular appeared in 
slightly advanced lesions as, for instance, in superficial gastritis. 
In  superficial gastritis the diagnosis by both the methods was sim i­
lar in 41.2 per cent of cases. A normal gastric mucosa was found 
by the dissecting microscope in 51.5 per cent of the patients who 
histologically had superficial gastritis.
Therefore, it is necessary to study gastric biopsy specimens 
under a dissecting microscope in addition to the histologic method 
for the evaluation of a gastric mucosal morphology. The dissecting 
microscope method was more valuable in enabling a quick differen­
tiation of normal mucosa from a mucosa in atrophic gastritis. The 
immediate diagnosis is important especially in cases where other 
clinical findings appeared contradictory, e. g. in the case of peptic 
ulcer combined with histamine-fast achlorhydria. Gastric secretory 
failure may be accidental or temporary in these cases and a normal 
dissecting-microscope find ing allowed us to avoid many useless 
analyses in patients with peptic ulcer.
Р и с. Стереомикроскопическая картина нормальной фундаль­
ной слизистой и хронического гастрита: а — нормальная сли­
зистая оболочка; б —  гастрит без атрофии желез, в, г — атро­
фический гастрит.
НЕКОТОРЫЕ ДАННЫЕ ОБ ЭПИДЕМИОЛОГИИ  
ХРОНИЧЕСКОГО ГАСТРИТА
Н. В. Эльштейн, X. М. Пярн
Институт экспериментальной и клинической медицины М 3 Э С С Р
Обращаемость и смертность населения не могут служить 
основой для эпидемиологических исследований при хронических 
заболеваниях органов пищеварения. Что касается применения 
выборочного метода для изучения эпидемиологических законо­
мерностей, в частности хронического гастрита, то в доступной 
отечественной литературе мы таких работ не нашли. Примеча­
тельно, что в капитальном обзоре Американской гастроэнтеро­
логической ассоциации [1] проблема хронического гастрита вооб­
ще не получила отражения. Между тем эпидемиологические 
исследования для своевременной диагностики, раннего лечения 
и профилактики хронических болезней приобретают с каждым 
годом все более актуальное значение [2— 4], в том числе и в 
гастроэнтерологии [5— 7].
Материал и методика
В основе работы находится выборочное исследование, проведенное по мето­
дике, разработанной Эльштейн [8].
В трех различных участках города Таллина по начальным буквам фами­
лий отобраны все взрослые лица, всего 2097 человек.
В комплексе диагностики заболеваний желудка вошли опрос больного и 
физическое обследование, фракционное исследование желудочного сока с при­
менением инсулина и гистамина, аспирационная гастробиопсия, рентгенов­
ское исследование, по показаниям —  гастроскопия. При диагностике болезней 
желчевыводящих путей, которые нередко сочетались с хроническим гастритом, 
учитывались данные анамнеза, физикального обследования, дуоденального зон­
дирования и рентгеноконтрастного исследования желчных путей. Программа 
обследования предусматривала также детальный опрос с целью уточнения 
условий труда, быта, режима и характера питания, вредных привычек и т. д. 
Полученные данные заносились на специально разработанные перфокарты [9].
Среди 2097 человек жалобы на органы пищеварения предъявляли 474, при 
этом хронический гастрит диагностирован у 206 человек, что составляет 43,5% 
от общего числа выявленных гастроэнтерологических больных. Среди больных 
хроническим гастритом мужчин было 66, женщин 140. Распределение больных
9
по возрасту проведено согласно рабочей классификации возрастных периодов,, 
принятой на Ленинградском (1962) и Международном (Киев, 1963) симпозиу­
мах по вопросам геронтологии. В возрасте до 24 лет было 4 человека, 25— 44 
года —  90, 45— 59 лет — 67, 60— 74 года —  39, 75 и старше — 6 человек. 
Социальный состав: 88 рабочих, 70 служащих, 40 пенсионеров, 8 неработающих.
Контрольную группу составили 1623 человека, не предъявляющих никаких 
гастроэнтерологических жалоб.
Результаты и их обсуждение
В наших наблюдениях большинство случаев хронического 
гастрита приходится на лица молодого и среднего возраста (до 
60 лет) —  78,1 %• Следует, однако, иметь в виду, что этот показа­
тель является экстенсивным. Если же сопоставить заболевае­
мость хроническим гастритом с возрастным составом населения 
Таллина, то основание утверждать о меньшей частоте данного 
заболевания у лиц пожилого и старческого возраста нет.
Хотя наиболее серьезные исследования заболеваемости по 
данным обращаемости [10,11] свидетельствуют о преобладании 
хронического гастрита у мужчин, наши материалы этого не под­
тверждают. Большую заболеваемость женщин, как нам кажется, 
можно объяснить частотой сочетания хронического гастрита с 
заболеваниями желчевыводящих путей, а, как известно, эти забо ­
левания встречаются у женщин значительно чаще, чем у мужчин. 
В наших наблюдениях гастрит диагностирован как единственное 
заболевание в 25,6±2,1% случаев, а в 47,5±3,2% он сочетался 
с хроническим холециститом или холецистохолангитом. В 26,9± 
±2,8% случаев он сочетался с другими болезнями органов пище­
варения.
Продолжительность жалоб была следующей: до 1 года — 
у 7 человек, 2— 3 года — у 36, 4— 5 лет —  у 50, 6— 10 лет —  у 71, 
11— 20 лет — у 35 и свыше 20 лет —  у 7 человек. В 39,3±3,4% 
случаев хронический гастрит диагностирован нами впервые, что 
в значительной степени объясняется тем, что у многих пациентов 
врачи, наблюдавшие их ранее, не предпринимали современного 
комплексного обследования желудка, в частности с использова­
нием гастробиопсии и гастроскопии.
При гастробиопсии поверхностная форма гастрита выявлена 
у 104 человек, атрофическая —  у 102. Частота атрофического 
гастрита растет с возрастом больных: примечательно, что если в 
молодом и среднем возрасте атрофический гастрит выявлен у 
41,6% больных хроническим гастритом, то в возрасте 60 лет и 
старше атрофический гастрит имел место у 77,7% лиц. В озм ож ­
но, в ряде случаев речь идет о старческой атрофии слизистой.
Параллелизма между степенью жалоб больных и данными 
гастробиопсии нам, как и другим авторам [12, 13, 14], отметить 
не удалось.
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Несмотря на то, что чисто статистические сопоставления тре­
буют известной осторожности, интерес представляет анализ неко­
торых факторов и их возможного влияния на заболевание хрони­
ческим гастритом.
Как показали сопоставления с контрольной группой, физкуль­
турой и спортом систематически занимались среди них 26,7± 
±1,0% , а среди больных хроническим гастритом 12,6 ±2,3% 
(t =  5,6; р<0 ,01 ).
Число куривших и употреблявших алкоголь мало различалось 
в обеих группах: соответственно 34.7 и 37,3% курили, а 40,4 и 
41,2% употребляли и злоупотребляли алкоголем.
Внимания заслуживает то, что в контрольной группе гельмин­
тозом болело 11,3± 0,8 %, среди больных хроническим гастритом 
— 20,4±2,8% (t =  3 ,l; р< 0 ,01 ); инфекционными болезнями орга­
нов пищеварения (бактериальная дизентерия, вирусный гепатит, 
пищевые отравления) болело соответственно 11,7±0,8% и 27,2± 
±3,1% (t =  4,8; р< 0 ,01 ); операции на органах брюшной полости 
подвергались соответственно 20,9± 1,0% и 33,0±3,3% (t =  3,5; 
р< 0 ,01 ).
Последняя закономерность требует специальных исследова­
ний, чтобы установить существуют ли и какие именно причинно- 
следственные (патогенетические) связи наблюдаются между хро­
ническим гастритом и абдоминальными оперативными вмеша­
тельствами.
Внимание привлекает факт, что среди страдающих хрониче­
ским гастритом было много лиц с неудовлетворительными семей­
ными отношениями; плохо живущих супругов, вдовцов (вдов) 
или разведенных было 57,8±3,4%, в то время как среди здоро­
вых их отмечено 44,5±1,2% (t =  3,7; р <0 ,01). Учитывая боль­
шое значение нервных и эндокринных расстройств в патогенезе 
болезней органов пищеварения, фактор этот нельзя недооцени­
вать.
Выводы
1. Хронический гастрит является одним из распространен­
ных заболеваний органов пищеварения во всех возрастных груп­
пах взрослого населения. Частота атрофического гастрита увели­
чивается в пожилом и старческом возрасте.
2. В 3/4 случаев болезнь сочетается с другими заболеваниями 
органов пищеварения.
3. Хронический гастрит выявляется чаще у лиц, физически 
недостаточно активных, подвергнутых операциям на органах 
брюшной полости, переболевших инфекционно-инвазионными бо­
лезнями органов пищеварения и с неудовлетворительной семей­
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SOME DATA OF EPIDEMIOLOGY OF CHRONIC 
GASTRITIS
N. EIštein, H. Pärn
S u mma r y
2097 adults selected from three districts of Tallinn were 
investigated.
474 of them had a history of gastrointestinal disorders and in 
206 (43.5 per cent of total) cases chronic gastritis had been d iagno­
sed. Analysis of the material enabled the authors to draw the fol­
low ing conclusions. Chronic gastritis is a widespread disease of the 
gastrointestinal tract among grown-up persons of all age-groups.
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The incidence of atrophic gastritis increases in elderly and old- 
age groups.
In three-fourths of cases gastritis is accompanied by other 
diseases of the gastrointestinal tract. Chronic gastritis is more 
frequent among persons with dim inished physical activity, after 
abdom inal surgery, after having had infectious-invasion diseases 
and among persons with a disturbed fam ily life.
Supplementary investigations into the relationship of cause and 
effect are needed.
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ATROPHIC GASTRITIS AS A POSSIBLE 
PRECANCEROUS CONDITION: RESULTS OF 
LONG-TERM FOLLOW-UP EXAMINATIONS
M. Siurala, K. Varis, M. Kekki, M. Isokoski, H. J. Salm i
University of Helsinki
A high diagnostic accuracy in gastric carcinoma is achieved 
when modern diagnostic methods are used. At our Gastroenterologi­
cal Departement (M eilahti Hospital, Helsinki) 97 per cent of cases 
of gastric carcinoma have been diagnosed by routine use of fiber- 
gastroscopy, direct vision gastric biopsy and cytology. Kasugai [1] 
reports an accuracy of 96 per cent w ith direct vision cytology alone, 
of 93 per cent w ith direct vision gastric biopsy alone, and of 100 per 
cent when both methods are employed. B isgaard Pedersen [2] has 
diagnosed 95 per cent of gastric cancers w ith combined cytology, 
gastric biopsy and endoscopy. In  spite of this high reliability of the 
diagnostic methods, the late results of treatment remain poor. The 
m ain reason is that patients consult a doctor too late because of 
lack of early symptoms. Hence the essential problem is how to fetch 
the patients to a doctor early enough to be treated successfully.
Direct preventive measures against gastric carcinoma are not 
possible because we do not know its cause. Further development of 
the present diagnostic methods w ill not be of any greater assistance 
either. Accordingly there remain two main possibilities of solving 
the problem:
1. Direct screening of gastric carcinoma from a general popu la­
tion. The Japanese have used for this purpose micro X-ray exami­
nation, cytology and gastrocamera and have successfully screened 
10 m illion persons. The suitability of these methods for the screening 
of European populations, however, must be questioned. Häkkinen 
[3] has employed an immunological method of his own. However, the 
method includes a gastric lavage and it may therefore not be consi­
dered simple enough for screening purposes.
2. Screening of risk groups, which presupposes knowledge of 
the conditions that predispose one to or precede gastric carcinoma, 
and the availability  of simple screening and follow-up methods.
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Our knowledge of precancerous conditions is limited. Some 
types of polyps, pernicious anemia and operated stomach m ight 
predispose one to gastric carcinoma. They are, however, responsible 
for only a very small proportion of all gastric cancers.
We have studied the various characteristics of a t r o p h i c  
g a s t r i t i s  w ith special reference to its possible precancerous 
properties by 1) long-term follow-up examinations, 2) epidem iologi­
cal cross-section examinations, 3) genetical studies and 4) using 
a mathematical approach to the problem.
This report deals with 14— 20 years’ follow-up examinations of 
377 subjects, 168 of whom had a normal gastric body mucosa, 
93 cases had superficial gastritis and 116 cases had atrophic 
gastritis [4— 7]. X-ray examination of the stomach, gastroscopy and 
multiple blind suction biopsy were performed in all cases before 
starting the follow-up. A detailed description of the principles of its 
selection are given elsewhere [5]. The subjects were re-examined at 
intervals of 5— 7 years. A number of patients did not attend the 
re-examinations and their fate was checked by means of inquiries 
and by data obtained from death statistics and the cancer register.
The results of bioptic follow-up examinations are presented in 
Figure. They suggest that gastritis tends to persist or to progress 
and that atrophic gastritis seems to develop via the stage of super­
ficial gastritis, the mean transition time being about 17 years. 
However, a number of subjects had at the last re-examination a 
normal gastric mucosa in spite of high age and a long period of 
observation. Obviously, there are subjects who for genetical or 
other reasons are not prone to develop gastritis.
T a b l e
Occurrence of gastric tumours during the follow-up 1)







Normal mucosa 168 — —
Superficial gastritis 93 1 —
Atrophic gastritis 116 9 2
Total No. of cases 377 10 2
1) Superficial gastritis diagnosed in 1952, atrophic in 1961 and gastric 
carcinoma in 1969— 1970.
The occurrence of gastric tumours is given in Table. Ten 
patients revealed signs of gastric carcinoma during the follow-up 



















Ш SUPERFICIAL GASTRITIS 
Ш ATROPHIC GASTRITIS
F i g. Gastritis follow-up.
2 Tel!, nr. 2488.
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one —  superficial gastritis. In  the latter case superficial gastritis 
was found in 1952; in 1961, however, three specimens of the body 
mucosa revealed atrophic gastritis, and in 1969— 1970 signs of 
gastric carcinoma were found cytologically and bioptically. It 
seems that in all our cases atrophic gastritis has preceded the 
occurrence of gastric tumours. This, however, does not definitely 
prove that atrophic gastritis is a precancerous condition in view of 
possible sources of error affecting this kind or study. In addition, in 
a number of cases with atrophic gastritis signs of malabsorption 
of vitam in B 12 were found at a re-examination suggesting that in 
these cases we are probably dealing with a pre-pernicious anemia 
state rather than with simple atrophic gastritis. Moreover, it is 
possible that there is here a question of two genetically determined 
diseases — atrophic gastritis and gastric carcinoma —  which follow 
the same inheritance, and of which atrophic gastritis manifests 
itself earlier.
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АТРОФИЧЕСКИЙ ГАСТРИТ В КАЧЕСТВЕ ВОЗМОЖНОГО  
ПРЕКАНЦЕРОЗНОГО СОСТОЯНИЯ
М. Сиурала, К. Варне, М. Кекки, М. Исокоски, X. Салми
Ре з юме
Несмотря на эффективные диагностические методы, прогноз 
рака желудка остается по-прежнему неудовлетворительным, что 
обусловлено, прежде всего, отсутствием ранних симптомов рака 
желудка. Поскольку профилактика нам еще не известна, больные
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должны бы быть подвергнуты обследованию еще до его клиниче­
ских проявлений. Но это станет возможным лишь в том случае, 
когда мы будем 1) иметь для распознавания рака простой метод 
массового обследования всего населения или 2) основательно 
знать те проявления, которые предшествуют раку желудка, либо 
предрасполагают к нему. К тому же в нашем распоряжении 
должны бы иметься простые методы для отбора и наблюдения за 
группами населения с большим риском в отношении рака.
Н аш а рабочая группа исследовала возможные преканцероз- 
ные свойства атрофического гастрита, используя при этом как
1) длительное обследование с повторными проверками, так и
2) генетические, 3) эпидемиологические и 4) математические 
методы.
За  1950— 1954 гг. обследовано 377 человек рентгеноскопиче­
ски и гастроскопически, а из области тела желудка взято 2— 4 
пробных кусочка слизистой оболочки. Те же лица проверялись 
повторно через каждые 5— 7 лет. Продолжительность периода 
наблюдения составляла 14— 20 лет.
Биоптические контроли показали, что атрофический гастрит 
развивается из суперфициального гастрита, причем время разви­
тия составляет около 17 лет. Далее выяснилось, что гастрит 
имеет склонность оставаться без изменений или углубляться. Во 
время последнего контроля, однако, у многих обследуемых обна­
ружена также нормальная слизистая тела желудка, несмотря на 
преклонный возраст и длительное время наблюдения.
Из 377 обследуемых у 116 был вначале установлен атрофи­
ческий гастрит. И з этих 116 в течение времени наблюдения у 9 
обнаружен рак желудка и у двух —  полипы желудка. В группе 
обследуемых с нормальной слизистой желудка (168 лиц) на про­
тяжении времени наблюдения рака желудка не установлено. 
Зато рак желудка найден у одного из тех 93 больных, у которых 
сначала был суперфициальный гастрит. В последнем случае за 
8 лет до появления симптомов рака желудка все же развился 
атрофический гастрит. Таким образом , раку желудка во всех слу­
чаях предшествовал атрофический гастрит. В силу возможных 
ошибок, связанных с методом обследования и материалом, эти 
результаты не могут быть признаны совершенно достоверными.
19
EPIDEMIOLOGY OF GASTRITIS AND SCREENING 
FOR ATROPHIC GASTRITIS
M. Isokoski, M. Kekki, K. Krohn, M. Siurala, K- Vans
Universitiy of Helsinki
Gastritis is one of the most debated diseases. However, the 
fact that the conception of “ gastritis” has not been generally de­
fined causes the discussion to be confused. General practitioners 
usually consider gastritis as a syndrome. Physiologists consider it 
to be a disturbance in function. The ending “-itis” indicates in flam ­
mation.
Ouir group has in all their studies applied the definition of 
gastritis adopted by Schindler [1]. The word “gastritis” refers 
neither to etiology nor to function, it expresses an anatom ic entity. 
The state of the gastric mucosa has been classified by Siurala [2, 3] 
into a normal mucosa, superficial gastritis, slight, moderate and 
severe atrophic gastritis. The diagnosis is based only on gastric 
biopsy [4, 5]. We have also attempted to develop screening methods 
for detecting gastritis without biopsy. The methods are based on 
gastric secretion and gastric antibodies [6— 8].
The epidemiological method [9] can be used
1) in studying the incidence and prevalence of gastritis, and
2) in completing the clinical picture of gastritis and in describing 
its natural history.
Gastritis as an anatomic entity does not correlate to gastric 
complaints. Instead of that, according to a well-known but not 
generally accepted hypothesis, atrophic gastritis w ith intestinal 
metaplasis may be a precancerous state [10, 11].
P r e v a l e n c e  o f  g a s t r i t i s  [3]. The state of the gastric 
body mucosa was examined bioptically in 142 random ly selected 
16- to 65-year-old subjects of a F innish rural community, Pornainen. 
Tne series were representative of the whole population as regards 
sex, age, occupational distribution, uropepsin activity [12] and 
Azure-A test [13] results.
Gastritis was found in 53 per cent of the series, with no differ­
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ence between the sexes, being superficial in 25 per cent and 
atrophic in 28 per cent. The prevalence rate of gastritis increased 
significantly with age, by 1.40± 0.10 (SD) per cent yearlv of the 
total group of the corresponding age. This increase was m ainlv due 
to the increase of atrophic gastritis, whereas the prevalence of 
superficial gastritis remained nearly constant. The result suggests 
a poor healing tendency of gastritis in general and of atrophic 
gastritis in particular. The yearly increase in the prevalence rate of 
atrophic gastritis at all the ages examined was computed to be 
1.25±0.19 (SD) per cent of the total group of the corresponding 
age.
The time necessary for the transition of superficial gastritis into 
atrophic gastritis was computed to about 19 years. The correspond­
ing time, obtained from the previous follow-up examinations 
carried out by the authors, was about 17 vears [14— 16].
S c r e e n i n g  f o r  a t r o p h i c  g a s t r i t i s  [7]. A “high risk 
group” consisting of 32 persons was selected from among 1046 
inhabitants of a Finnish rural commune by means of the Azure-A 
test and the uropepsin determination. Gastric biopsy was performed 
on 24 persons, and the results were compared with those of a repre­
sentative series of 142 persons “selected at random ” from the same 
population. S ignificantly more atrophic gastritis was found in the 
“ high risk group” than in the “group selected at random” . During 
two years, 2 cases of pernicious anemia and 2 cases of gastric 
carcinoma were found in the “high risk group” , while in the control 
group consisting of 1014 persons no case was found.
G a s t r i c  a n t i b o d i e s  [8]. Parietal cell and intrinsic factor 
antibodies [17, 18] were studied in the sera of 156 inhabitants of 
Pornainen. Parietal cell antibodies were found in 8 per cent of the 
“random sample” consisting of 135 subjects, and in 34 per cent of 
the “high risk group” consisting of 29 subjects with decreased 
gastric secretion. Intrinsic factor antibodies were found in 3 cases 
in the “high risk group”. Two of these had manifest and one latent 
pernicious anemia. It seemed that the determination of gastric 
antibodies may be of some value in screening for severe atrophic 
gastritis and pernicious anemia.
Our study was the first attempt to determine the prevalence of 
gastritis of the fundal g land area in random ly selected subjects of 
a given community. Unfortunately, we did not get any information 
about the pyloric gland areas, which is the most common site of 
gastric carcinoma.
We examined the gastric biopsy specimens of a “randomly 
selected population” without a clinical foreknowledge, and by 
means of a statistical inference we came to the conclusion that 
gastritis is evidently a progressive disease, the main direction being 
from superficial to slight atrophic and then to more severe gastritis. 
The result agrees with the results of longitudinal follow-up studies
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by Siurala et al. [14— 16], in which the classification of gastritis 
was identical.
Because there has been no reliable knowledge of the prevalence 
of gastritis in the total population, there has been no basis for an 
epidemiological comparison of gastritis and gastric carcinoma.
In  the present study the prevalence of atrophic gastritis in the 
whole population was estimated on the basis of a “randomly 
selected sample” .
Because of the lim ited material, the confidence intervals are 
wide.The prevalence of atrophic gastritis in several materials [19— 
21] concerning gastric carcinoma does not differ significantly 
from the prevalence of atrophic gastritis in the total population.
In the comparison of some materials [22], a statistically s ign ifi­
cant difference has been found. Probably the difference is not a 
sufficient argument for mass screening.
From a “random ly selected population sample” it was possible 
to screen a group of subjects w ith gastritis by the determination of 
parietal cell antibodies. The group was not identical w ith the one 
screened by the combined Azure-A test and the uropepsin determi­
nation. The result was verified by determ ining the parietal cell an ti­
bodies from the whole population and by performing biopsies on 
those who had antibodies present. We were not able to find m or­
phological differences between the types of gastritis with and 
without antibodies.
Determination of intrinsic factor antibodies seemed to be useful 
in screening for pernicious anemia.
The present studies are parts of a larger programme, the aim  
of which is to investigate the epidemiology of gastritis.
The population examined is under continuous observation. It 
has been planned that every fifth year follow-up studies w ill be 
performed on the “high risk group” and the control group. Time 
w ill show whether, by screening for gastritis, it is possible to predict 
more severe gastric diseases and pernicious anemia.
It is not possible to obtain comparable prevalence rates of 
chronic gastritis w ithout population surveys such as the present 
study. Geopathologically, it would be very interesting to repeat 
this kind of prevalence survey in different parts of the world. There­
fore, international co-operation is needed.
Geopathological comparisons of the prevalence rates of gastritis 
and the incidence rates of gastric carcinoma could provide inform a­
tion about the etiology of gastric carcinoma [23], which is the 
fundamental aim in the research on gastritis.
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ЭПИДЕМИОЛОГИЯ ГАСТРИТА И СЕЛЕКТИРУЮЩИЕ  
ИССЛЕДОВАНИЯ АТРОФИЧЕСКОГО ГАСТРИТА
М. Исокоски, М. Кекки, К- Крон, М. Сиурала, К. Варне
Р е з юме
Там, где в настоящей статье речь идет о гастрите имеется в 
виду гистологически установленный гастрит, этиология или функ­
циональное состояние желудка не учитываются. Таким образом , 
диагноз исходит только из данных биопсии слизистой оболочки 
желудка. Кроме того, для выявления гастрита нами испытыва­
лись разные селективные методы без привлечения биопсии. Эти 
методы заключаются в исследовании желудочной секреции и 
антител к слизистой оболочке желудка.
В сельской местности Южной Финляндии Порнайнен по слу­
чайному выбору было обследовано 142 жителя в возрасте от 
16 до 65 лет. Из них у 53% был обнаружен гастрит. Поверхност­
ная форма гастрита выявлена у 25% , атрофическая —  у 28% 
обследованных. Половые различия при этом не рассматривались. 
Частота встречаемости гастрита увеличивалась линейно вместе 
с возрастом. При этом значительно возрастало количество слу­
чаев не поверхностного, а в основном атрофического гастрита. 
Соответствующие подсчеты показали, что время, необходимое 
для перехода суперфициального гастрита в атрофическую форму, 
составляет 19 лет. Ранее на основании результатов длительного 
наблюдения продолжительность этого времени была определена 
в 17 лет.
Среди людей, выделенных из числа всех обследуемых в осо ­
бую «группу лиц с большим риском» в отношении гастрита, у 
которых секреция соляной кислоты желудка и пепсина была 
понижена, атрофический гастрит обнаруживался значительно 
чаще, чем в обследованиях, проведенных среди населения выбо­
рочно. Антитела к обкладочным клеткам установлены у 8% 
обследованных по случайному выбору и у 34% лиц в группе с т. н. 
большим риском, т. е. тех, у которых секреторная функция ж е­
лудка была понижена.
При помощи эпидемиологических исследований мы пытались 
выявить распространение атрофического гастрита и получить 
дополнительные данные относительно клинической картины гаст­
рита и его развития. Отдаленная цель заключается в выявлении 
связей между гастритом и раком желудка. Определение частоты 
наличия гастрита в тех районах, где встречаемость рака желудка 
отличается от средней, дало бы дополнительные данные об ука­
занных связях. В силу этого международное сотрудничество по 
рассматриваемой проблеме неизбежно.
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GENETIC FACTORS IN CHRONIC GASTRITIS.
A FAMILY STUDY BY HISTOLOGICAL, 
IMMUNOLOGICAL AND FUNCTIONAL METHODS
K. Varis, M. Kekki, K. Krohn, M. Isokoski, M. S iurala
University of Helsinki
The etiology of chronic gastritis is unknown. The relationship 
between external factors, such as eating and drinking habits, and 
chronic gastritis has been much investigated, but no indisputable 
connection has been established [1— 7]. The contribution of genetic 
factors to the pathogenesis of chronic gastritis has not been studied 
previously.
A bioptic fam ily study concerning the genetics of chronic gastri­
tis was carried out in F in land. The probands whose families were 
subjected to study were chosen from earlier mass survey materials 
[8, 9] on the basis of the histological picture presented by their 
gastric mucosa. Of the first-degree relatives (parents, sibs, chiM- 
ren), aged 16— 65 years, of nine probands suffering from severe 
atrophic gastritis, 62 subjects (or 97 per cent) were studied by 
biopsy, as well as 50 subjects (81 per cent) from the group of the 
same probands’ second-degree relatives (aunts, uncles, nephews, 
nieces, grandchildren). Furthermore, the follow ing determinations 
were made, among others, of the persons belonging to these series 
of relatives: circulating antibodies against intrinsic factor and 
parietal cells, hemoglobin, serum B 12 vitam in, ABO blood groups, 
and secretor status. The Sch illing  test was performed on 44 persons. 
The results of biopsies and antibody determinations were compared 
w ithin specified age-groups w ith those obtained in a control group 
chosen by random sampling, which consisted of 142 persons.
The biopsy findings in the series of relatives and in the control 
group are presented in Figure 1. The young first-degree relatives 
displayed a total prevalence of gastritis which was statistically 
significantly higher than that of the second-degree relatives and 
that of the controls (p<0 .05 ). Am ong the first-degree relatives 






















1 SEVERE ATROPHIC GASTRITIS Ю 
AGE ••
YEARS
NUMBER IS 26 16
OF
SUBJECTS
F i g .  1. Gastric biopsy findings in first- and second-degree relatives of probands 
with severe atrophic gastritis and in the control series selected at random.
higher rate than in the control group. (The number of second-degree 
relatives of this age was too small for statistical treatment.) On the 
other hand, fewer members of the group on first-degree relatives 
were suffering from slight atrophic gastritis than, correspondingly, 
in the control group. It was further noted that even in the oldest 
age-group part of the first-degree relatives, as well as part of the 
controls, had a normal gastric mucosa.
The findings reported above may be explained by observing 
that a remarkable proportion of the first-degree relatives resembled 
the probands as regards the properties of their gastric mucosa. 
Accordingly, they included a greater than normal number of those 
in whom gastritis was established already at a young age and 
progressed rapidly to severe stages, whereby the milder inter­
mediate stages became less frequent. On the other hand, such per­
sons were present even among the first-degree relatives who 
obviously had no disposition to chronic gastritis.
The liability to develop a multifactorial disease may be caused 
by external and by genetic factors, and a hypothetical threshold of 
the liability variable has to be exceeded before a manifest outbreak 
of the disease can occur [10]. Every group comprises persons having 
different degrees of liability. When their liabilities are plotted on 
a given hypothetical scale, a distribution approximating the normal
(Gaussian) distribution may be obtained (F ig. 2); in any group, 
part of this distributed mass invariably lies below the value of the 
manifestation threshold.
It was noted that three of the probands w ith severe atrophic 
gastritis had sibs presenting a normal gastric mucosa. It is thus
F i g. 2. Hypothetical model for multifactorial inherit­
ance of severe atrophic gastritis. Normal distribution 
and same variance of the liability to gastritis in both 
groups is assumed.
a fact that in these particular families a completely different gastric 
mucosa status was observed in sibs who had grown up in the same 
home. This is thought to be attributable in the first place to genetic 
variation.
The smoking habit and the use of alcohol and coffee showed no 
correlation w ith chronic gastritis (Tables I, 2 and 3). It seems
T a b l e  1. Gastric biopsy findings and smoking in probands with severe atrophic 
gastritis and in their relatives
Non-smokers Smokers
Biopsy findings
Number of Per Number of Per
subjects cent subjects cent
Normal mucosa 34 46 19 44
Superficial gastritis 17 23 16 37
Slight and moderate
atrophic gastritis 10 13 3 i
Severe atrophic gastritis 13 18 5 12
Total 74 100 43 100
Mean age (years) 34,3 31,0
29
T a b l e  2. Gastric biopsy findings and alcohol consumption in probands w ith  
severe atrophic gastritis and in their relatives
Non-drinkers Drinkers
Biopsy findings
Number of Per Number of Per
subjects cent subjects cent
Normal mucosa 38 41 15 63
Superficial gastritis 28 30 5 21
Slight and moderate
atrophic gastritis 12 13 1 4
Severe atrophic gastritis 15 16 3 12
Total 93 100 24 100
Mean age (years) 34,5 31.5
T a b l e  3. Gastric biopsy findings and consumption of coffee in probands with 
severe atrophic gastritis and in their relatives
Non-drinkers Drinkers
Biopsy findings
Number of Per Number of Per
subjects cent subjects cent
Normal mucosa 6 46 47 45
Superficial gastritis 5 39 28 27
Slight and moderate
atrophic gastritis 2 15 11 11
Severe atrophic gastritis — 18 17
Total 13 100 104 100
Mean age (years) 23,7 34,4
obvious that external factors are only able to affect the gastric 
mucosa (which in itself is susceptible) ow ing to hereditary factors. 
Quite sim ilarly, for instance, in rheumatic disease an infection may 
trigger off the rheumatic process, but once the disease has thus 
started it only progresses in persons who are disposed to it bv 
heredity [11].
Powerful inflam m ation cell reaction, atrophic tendency of the 
mucosa and the patchy pattern of the spread of gastritis accumulat­
ed independently of each other and in different combinations in 
different families; the first-degree relatives in particular displayed 
a tendency to having a sim ilar gastric mucosa. Accumulation of 
a disease in certain families is a feature typical of polvgenetic 
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F i g .  3. C irculating antibodies against parietal cells in first- and second degree 
relatives of probands with severe atrophic gastritis and in the control series
selected at random.
of a polygenetic mode of transmission. It seems evident that gene 
combinations of a given type cause mucosal changes of a given 
type in the stomach.
Intrinsic factor antibodies were only established in three of the 
probands and in none of the relatives. The occurrence of parieta l­
cell antibodies in the relatives’ series and in the control group is 
seen from Figure 3. Such antibodies were present in 22 per cent of 
the first-degree relatives and in 8 per cent of the controls, the d if­
ference being statistically significant. The second-degree relatives 
had parietal-cell antibodies in 18 per cent of cases, no statistically 
significant difference having been established with reference to 
the controls. It has previously been proposed that the occurrence of 
parietal-cell antibodies is controlled by a single autosomal dom i­
nant gene w ith incomplete penetrance [13]. The results or the pre­
sent study are roughly consistent with the said theory. It is true, 
though, that these antibodies occurred in women at a statistically 
significantly higher frequency than in men; consequently, there can 
hardly be a question of heredity being transm itted by one single 
gene exclusively. In one large fam ily strong accumulation of 
atrophic gastritis was noted, but no parietal-cell antibodies at all 
were found in the first-degree relatives. The genesis of a gastric
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lesion and the occurrence of antibodies are therefore obviously 
controlled by different genetic factors.
The Sch illing  test correlated roughly w ith the status of the 
gastric mucosa (Fig. 4). Values lower than 13 per cent were not 
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F i g. 4. Schilling test values in relation to gastric 
biopsy findings in probands with severe atrophic 
gastritis and their 35 relatives.
other hand, part of those w ith severe atrophic gastritis presented 
a normal or nearly normal ability to absorb radioactive v itam in B 12. 
In  one fam ily all four sibs had severe atrophic gastritis. Two of 
them suffered from manifest pernicious anemia, and in the other 
two the result of the Sch illing  test was 11.6 and 16.4 per cent, 
respectively. In  this fam ily the pernicious anemia and the mucosal 
lesion of simple atrophic gastritis were obviously not only mor­
phologically but also pathogenetically sim ilar. However, great d if­
ferences were noted in the vitam in B 12 absorption capacity. It is 
thus seen that in addition to gastric lesion obviously an additional
32
factor is needed before pernicious anemia develops. In the above- 
mentioned fam ily only part of the members possessed this addition­
al factor, which increases the malabsorption of v itam in B i2. Two 
of those subjects having a normal g landular layer of the gastric 
mucosa presented a Sch illing  test result lower than 15 per cent. 
Possibly they had a disposition to vitam in Bio malabsorption, which, 
however, cannot become manifest until in association with atrophic 
gastritis. Low Sch illing  test values only occurred in part of those 
families presenting severe atrophic gastritis. It is thus concluded 
that gastric mucosal lesion and the tendency to vitam in B 12 m a l­
absorption seem to be controlled by different genes.
ABO blood groups and secretor status revealed no distinct 
correlation with chronic gastritis. This may be due to the limited 
extent of our series.
As a final conclusion, it may be observed that the risk of 
contracting chronic gastritis obviously depends on the combined 
action of external and genetic factors. The external factors are 
thought to act primarily as a trigger for the process, while genetic 
factors probably determine the direction and the rate of progress 
of the process. Chronic gastritis is a polyform multifactorial disease, 
which by the influence of genetic factors may be combined with 
immunological and functional deviations. These results agree with 
M cConnell’s previously presented [14] hypothesis, which he 
crystallizes in the words: “A picture is slowly bu ild ing  up of a 
large number of genes which not only affect the expression of each 
other but also determine the type of gastric mucosa, its ability to 
produce acid, and its liability to bleed, to atrophy and to become 
m alignant. ”
REFEREN CES
1. E d w a r d s F. С., С о g h i 11 N. F. Aetiological factors in chronic atrophic
gastritis. Brit. med. J., 1966, 2, 1409.
2. E d w a r d s  F. C., E d w a r d s J. H. Tea drinking and gastritis. Lancet, 1956,
2, 543.
3. M o t t e r a m R .  A biopsy study of chronic gastritis and gastric atrophy. J.
path. B ad ., 1951, 63, 389.
4. W  i 11 i a m s, A .W. The effects of alcohol on gastric mucosa. Brit. med. J.,
1956, 1, 256.
5. W  о 1 f f G. Verursacht Rauchen eine chronische Gastritis? 7th International
Congress of Gastroenterology. Prague, 1968, 384.
6. W o l f f  G. Does alcohol cause chronic gastritis? Scand. J. Gastroenterol.,
1970, 5, 289.
7. W o l f f  G., G ü t z  H.-J. Ätiologische Bedeutung akuter Infektionskrankheiten
für die chronische Gastritis. Med. Klin., 1966, 61, 1701.
8. I s о к о s к i M. Screening for atrophic gastritis. Comparison of the results of
Azure-A test and uropepsin determination with gastric biopsy in a rural 
population. Scand. J. Gastroent., 1969, 4, 425.
9. S i u r a l a  M. ,  I s o k o s k i  M., V a r i s K., К e к к i M. Prevalence of gastritis
in a rural population. Bioptic study of subjects selected at random. Scand. 
J. Gastroent., 1968, 3, 211.
3 Tell. nr. 2488. 33
10. F a l c o n e r  D. S. The inheritance of liability to certain diseases, estimated
from the incidence among relatives. Ann. Hum. Genet., London, 1965, 29, 
51.
11. L a w r e n c e  J. S. Genetics of rheumatoid factor and rheumatoid arthritis.
Clin. exp. Immunol., 1967, 2, 769.
12. E r  w a r d s  J. H. The simulation of Mendelism. Acta genet., 1960, 10, 63.
13. te V e 1 d e K-, A b e 1 s J., A n d e r s G. J. P. A., A r e n d s A., H о e d e m a •
k e r  P. J., N ie  w e g  H. О. A family studv of pernicious anemia by an 
immunologic method. J. Lab. clin. Med., 1964, 64, 177.
14. M c C o n n e l l  R. B, Genetics and the gastrointestinal system. Progress in
Medical Genetics, 1969, 6, 63.
РОЛЬ ГЕНЕТИЧЕСКИХ ФАКТОРОВ В ВОЗНИКНОВЕНИИ  
ХРОНИЧЕСКОГО ГАСТРИТА. ОБСЛЕДОВАНИЕ СЕМЕЙ
ГИСТОЛОГИЧЕСКИМИ, ИММУНОЛОГИЧЕСКИМИ И 
ФУНКЦИОНАЛЬНЫМИ МЕТОДАМИ
К. Варис, М. Кекки, К. Крон, М. Исокоски, М. Сиурала
Ре з юме
У девяти больных с тяжелыми формами атрофического гаст­
рита обследовано 62 родственника первой степени родства и 50 
родственников второй степени в возрасте от 16 до 65 лет. У них 
выполнена гастробиопсия и определена встречаемость антител 
к обкладочным клеткам. Сравнительные данные получены от 
контрольной группы, включающей 142 человека, которая была 
составлена по случайному выбору так, что возрастной состав ее 
соответствовал возрастному распределению обследуемых.
У 16— 30-летних родственников первой степени родства все 
формы гастрита встречались существенно чаще, чем у родствен­
ников второй степени и у лиц контрольной группы. У  родственни­
ков первой степени родства в возрасте свыше 30 лет частота 
встречаемости тяжелых форм атрофического гастрита была су­
щественно больше, чем у лиц контрольной группы. При этом у 
родственников первой степени родства легкая форма атрофиче­
ского гастрита встречалась реже. У  некоторой части родственни­
ков первой степени родства, как и у лиц контрольной группы, 
изменения слизистой оболочки желудка отсутствовали также в 
старших возрастных группах. Полученные результаты свиде­
тельствуют о том, что у больных с тяжелой формой атрофиче­
ского гастрита многие родственники первой степени родства были 
сильно предрасположены к возникновению гастрита. Эта пред­
расположенность проявляется в раннем возникновении гастрита 
и быстром развитии его в тяжелую форму. Курение, употребле­
ние алкоголя и кофе не коррелировали со встречаемостью гаст­
рита. Роль внешних факторов существенна, видимо, лишь в том 
случае, если слизистая оболочка желудка восприимчива к их 
воздействию в силу влияния наследственных факторов. Внешние 
факторы выступают, следовательно, в качестве побудителя про­
цесса, генетические же факторы определяют направление и ско­
рость развития гастрита. Н а основании генетического анализа 
сделано заключение, что предрасположенность к возникновению 
хронического гастрита находится под контролем нескольких 
разных генов, а различные комбинации их могут вызвать пред­
расположенность слизистой оболочки к тем или иным морфоло­
гическим изменениям.
Антитела к обкладочным клеткам выявлены у 22% родствен­
ников первой степени родства, у 18% родственников второй сте­
пени и у 8% лиц контрольной группы. Различие между родствен­
никами первой степени и лицами контрольной группы статисти­
чески существенное. Результаты генетического анализа согла­
суются с ранее представленной теорией, согласно которой встре­
чаемость антител к обкладочным клеткам контролируется одним 
доминантным геном несовершенной пенетрантности. Установлен­
ное межполовое различие свидетельствует, однако, также о роли 
других генетических факторов.
Результат теста Шиллинга ниже 13% не выявлялся без силь­
ной атрофии слизистой оболочки желудка. Выраженную недоста­
точность всасывания витамина B )2 вызывает не только пораж е­
ние слизистой оболочки желудка, для возникновения пернициоз- 
ной анемии необходимы дополнительные факторы, обусловли­
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A brief review is presented in the follow ing concerning the 
possibility of subjecting the age-specific prevalence data of F innish 
gastritis series to a more penetrating mathematical analysis than 
usual. The results are also considered w ith regard to their associa­
tion with the problematics of gastric cancer. The material consists 
of a random sample of a Finnish rural population [1], a series of 
first-degree relatives of persons w ith severe atrophic gastritis [2], 
and the series of gastritis follow-up patients by S iurala [3— 6].
1. A n a l y s i s  b a s e d  o n  m u l t i f a c t o r i a l  G a u s s i a n  
d i s t r i b u t i o n  i
The polygenetic inheritance pattern is characterized by typical 
features introduced by this particular type of inheritance, thereby 
contrasting with the simple Mendelian pattern [7]. Such features 
were demonstrated by Varis [2] in his series consisting of the first- 
degree relatives of persons affected w ith severe atrophic gastritis. 
We shall use the follow ing concepts from the terminology of Falco­
ner [8, 9]: l i a b i l i t y  is the numeralized effect of all those factors 
(environmental or genetic) which make the individual susceptible 
to the disease on a pathological level; the t h r e s h o l d  is that 
liab ility  value after reaching which the disease becomes apparent, 
manifest or “ diagnosable” (Fig. 1). We may conclude, as Fig. 2 
schematically illustrates, that if the mean liabilities of different- 
aged populations are consistent with a linearly increasing function 
of age and if the individual liabilities in each such population are 
distributed about the respective mean according to a normal (G aus­
sian) distribution and which has the same variance (S. D.) in every 
instance, the age-specific p r e v a l e n c e  percentages in the whole 
population w ill simulate a Gaussian distribution.
In keeping with the above reasoning, the age-specific prevalen­
ces of various stages of gastritis in the two Finnish materials
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F i g .  1. Frequency graphs of liability distributions, assumed to be normal 
(Gaussian) distributions, in different population subgroups (for instance, different 
age-groups) having different mean liabilities but equal variances, and the cor­
responding cumulative «sigmoid» curves and their probit transforms. The 
manifestation threshold has been indicated, thus eliciting the «affected tail» of
the distribution.
mentioned above were plotted on a “normal distribution chart" (in 
probit coordinates) (Fig. 3). Our basic assumption was that chronic 
gastritis is a progressive pathological process, each given degree 
of severity necessarily being preceded in an individual patient by 
the next milder stage of the disease. We have distinguished and 
separately studied five different stages, rang ing  from a normal 
gastric mucosa (“ 1” ) to severe atrophic gastritis (“5” ), stages 
“3” to “5” representing different degrees of an atrophic gastric 
mucosa. Our graphs display the prevalences of stages “2" to “5” 
combined, “3” to “5” combined, etc. [1].
In both series (A and B) the prevalence graphs in the said 
coordinates are rather well approximated by straight lines, as they 
should be if our reasoning is applicable. Moreover, the first two 
lines of series A display very nearly identical slopes. In series В 
the line representing all gastrites (stages “2” to “5” ) has been 
strongly displaced to the left; the median age is thus less than 
20 years, contrasted by 38 years in series A (normal popu lation). 
This would indicate, genetically, that the selection of subjects for 
series В was such as to derive them from the truncated upper, 
h ighly susceptible tail of the general liability distribution. It is 
interesting to note that in series В the line which should lie farthest 
to the right (stage “5” , severe atrophic gastritis) nearly coincides 
w ith the graph of all atrophic gastrites.
From the incidence of gastric cancer recorded in the total 
Finnish rural population [10], as recorded in the F innish Cancer
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F i g .  2. Schematic illustration of the reasoning applied to the effect of normally 
distributed liabilities. If the means of the liability distributions in different age- 
groups conform to a linear function of age (bottom right) and the distributions 
about each such mean have equal variance (equal slope of the lines, left), the 
«affected tail» percentages, plotted over age in probit coordinates w ill yield a
straight line (top right).
Register with regard to 1960 and 1964, a datum  corresponding to our 
gastritis prevalence figures, cumulative in its character, was deri­
ved and sim ilarly plotted over age (Fig. 4). Keeping in m ind the 
epidemiological shortcomings of the present approach (different 
geographical areas, secular changes in gastric cancer incidence 
disregarded), the impression remains that an association between 
the gastritic process and the development of gastric cancer may be
F i g .  3. Agc-specific prevalence of different stages of gastritis in a random 
sample of teh Finnish rural population (series A) and in a group of first-degree 
relatives of persons with severe atrophic gastritis (series B ), plotted in probit
coordinates over age.
suggested: the gastric cancer graphs, in contrast to those of most 
other types of cancer, are strictly linear in the coordinates which 
we have chosen. Their slope, moreover, is quite surprisingly nearly 
identical with that of the first two prevalence graphs in series A. 
Operating purely with the concepts and principles of the polygene- 
tic discipline, identical slopes of the mean liability graph could be 
construed as im ply ing a great number of common factors in the 
development of chronic gastritis as well as in that of gastric cancer. 
Those special factors which render any subject specifically suscepti­
ble to gastric cancer, outside those predisposing one to gastritis, 
m ight be relatively few. It would seem that the conformity noted 
here in respect of the gastritis and gastric cancer engendering 
factor may prove a useful instrument in the research on gastric 
cancer.
II. A n a l y s i s  b a s e d  o n  a s t o c h a s t i c  m o d e l  — a 
P o i s s o n  p r o c e s s
The main shortcomings of the preceding approach consists in the 
hypothetical character of its concepts and the non-measurable 
quantities involved (in particular, the “ liab ility” ). As an a lterna­
tive approach we chose a model of the gastritic process based on the 
general (“actuaria l” ) risk theory. We have demonstrated that if 
a disease, not epidemically disseminated, attacks the population at 
a “morbidity” rate which is a linear function of the ind iv idua l’s age, 
this w ill result in a given Poisson process, and the age-specific 
prevalence graph w ill be a straight line in a special set of coordi­
nates determined by this Poisson process. In this approach the
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F i g .  4. Synthetically calculated age-specific prevalence (see text) of gastric 
cancer in the Finnish rural population, and of some other types of cancer, in 
probit coordinates as Fig. 3. The two straight lines on top are those of Fig. ЗА, 
representing the first two age-specific prevalences of the general population.
Note the strict parallelism with the gastric cancer prevalence graph.
elements defining the straight line (slope and zero-axis intersection) 
in fact enable the morbidity function to be evaluated.
Plotted in the said, particular Poisson process coordinates, the 
age-specific prevalences of the gastritis stages already considered 
above, in series A and B, are fairly well approximated by straight 
lines (Fig. 5). It may be noted in this connection that in the 10 to 
80 per cent prevalence range there is liltle  difference between the 
cumulative Gaussian ordinate scale and that of our Poisson 
process.
From the straight lines in our Poisson-process plots the corre­
sponding morbidities were then determined as functions of age
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F i g .  5. Age-specific prevalence of different stages of gastritis in series A 
and B, plotted in coordinates consistent w ith a stochastic Poisson process, 
based on the risk of contracting the disease, linear with regard to age. Symbols 
as in Fig. 3. (Dotted line: absurd results ow ing to inadequacy of series.)
(Fig. 6). A constant average delay between the onset of superficial 
and of slight atrophic gastritis in the population at large (series A ), 
independent of age, seems to be suggested. The increasing risk of 
gastritis w ith older age is also apparent, which was earlier sug­
gested by us [1].
The same analysis as above was also carried out with regard to 
the changes existing w ithin each subgroup carrying a given stage 
of the disease to develop the next more severe stage. Sim ilarly , the 
corresponding “morbidities”, now preferably termed “risk of transi­
tion”, were derived (Fig. 7). The latter figure reveals highly distinct 
differences between the ind iv idual series A and B. It is especially 
noticeable that in series B, with fam ilia l history of severe atrophic 
gastritis, the risk of progression of atrophic gastritis increases with 
increasing degree of gastritis, while it decreases in series A.
It is evident from the foregoing that on genetic grounds different 
subgroups of the population w ith a different behaviour in the gas- 
tritic process can be distinguished. We expect that it may be 
fascinating to subject a selected population group, consisting of 
first-degree relatives of gastric cancer patients, to the analysis 
which was carried out above. It seems likely that the gastritic 
progression behaviour of such a series w ill simulate one of the 
two patterns established in the foregoing or reveal still another 
pattern with a possibly elucidative particular feature (Fig. 8).
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F i g .  6. Age-dependent morbidities of different stages 
of gastritis, derived from the graphs of Fig. 5 for 
series A and В on the basis of the assumed Poisson 
process. Symbols as in Fig. 3 (Dotted line: see legend 
of Fig. 5.)
F i g .  7. Age-dependent risks of transition from stage to stage of 
gastrits in series A and B. Dotted lines: least square approximations, 
passing through the origin, of the heavy lines for an interval of 
20— 80 years. The risk of the «4» to «5» transition in series B, mathe­
matically v irtually infinite, becomes finite when multiplied by an 
appropriate period shorter than one year.
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F i g .  S. Schematic diagram, illustrating the progression of gastritis in a normal 
population (top) and in its subgroup of first-degree relatives of persons with 
severe atrophic gastritis (centre), as concluded from the data found by the 
Poisson process analysis, with reference to transition from stage to stage 
(Fig. 7.). The dotted part of the diagram (bottom) outlines a proposed study, 
in which it is intended to determine the same transition risks for a subpopulation 
with fam ilial gastric cancer history. The figures here replaced by question marks 
are expected to simulate the behaviour either of the normal population or of its 
subgroup with gastritic hereditary taint, or to be otherwise elucidative. It is 
thus hoped that inferences can be drawn concerning the hereditary relation of 
gastric cancer to gastritis.
Since according to the follow-up studies by Siurala [3— 6] 
gastric cancer develops in persons with atrophic gastritis at a 
frequency which is higher at a highly significant level [10] than 
that in non-gastritic persons or subjects with superficial gastritis, 
studies concerning the relationship between chronic gastritis and 
gastric cancer may possess a significance not truly realized 
heretofore.
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МАТЕМАТИЧЕСКИЙ ПОДХОД В ИССЛЕДОВАНИИ  
СВЯЗЕЙ МЕЖДУ ГАСТРИТОМ И РАКОМ
М. Кекки, М. Исокоски, К. Варне, М. Сиурала
Р Е З Ю М Е
Обследовались: 1) выборочная группа сельских жителей — 
финнов из окрестностей Хельсинки, 2) родственники первой сте­
пени родства больных тяжелой формой атрофического гастрита 
из того же района. В обеих группах обследуемых под наблюде­
нием сопоставлена частота встречаемости разных по тяжести 
форм гастрита. Полученные результаты подвергнуты математи­
ческому анализу с точки зрения специфической по возрасту ча­
стоты встречаемости гастрита.
Специфическая по возрасту частота встречаемости гастрита, 
полученная у обеих групп больных, отлично размещалась в ка­
честве функции возраста на шкале нормального распределения. 
Установлено, что в отличие от некоторых других видов рака, 
частота встречаемости также рака желудка располагается в 
качестве возрастной функции на шкале нормального распределе­
ния в виде прямой, коэффициент наклона которой такой же, как 
и у двух групп больных гастритом (во всех случаях гастрита и 
во всех случаях атрофического гастрита) среди всего сельского 
населения.
В обсуждении результатов используются понятия, употреб­
ляемые при исследовании полигенетической наследственности, 
которая выдвигается в связи с тяжелой формой гастрита в каче­
стве одного из возможных механизмов его возникновения. Это 
свидетельствует о том, что механизм возникновения атрофиче­
ского гастрита и рака желудка имеет общие факторы.
Данные обеих групп больных проанализированы также при 
помощи стохастической теории риска. При наличии соответст­
вующих основных данных (линейная зависимость от возраста,
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неэпидемический характер заболевания) специфическая по воз­
расту частота встречаемости подчиняется закону распределения 
Пуассона. Выяснилось, что данные обеих групп обследуемых 
отлично умещаются также на шкале распределения Пуассона. 
Для обеих групп обследуемых была рассчитана заболеваемость 
(морбидитет), зависящая от длительности течения гастрита р а з ­
ной степени тяжести. В качестве функции возраста был рассчи­
тан также т. н. «переходный риск» гастрита из более легких форм 
в более тяжелые. Выяснилось, что в выборе, осуществленном на 
генетических основах (данные Варис о родственниках первой 
степени родства больных выраженным гастритом), значительно 
возрос риск заболеть более тяжелой формой гастрита, причем в 
общей популяции этот риск одновременно уменьшался. Распреде­
ление Пуассона может быть особенно целесообразной математи­
ческой моделью в том случае, когда изучается динамика гастрита 
в разных группах населения и когда динамика развития гастрита 
сравнивается у близких родственников больных раком желудка.
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ГРУППЫ КРОВИ ABO У БОЛЬНЫХ ХРОНИЧЕСКИМ  
ГАСТРИТОМ И ПЕРНИЦИОЗНОЙ АНЕМИЕЙ
К. П. Виллако, В. Э. Оямаа, В. П. Салупере, В. Т. Вийрсалу, М. М. Трейманн, 
И. Г. Рятсеп, J1. И. Метсис
Тартуский государственный университет
С 1953 г. опубликован ряд данных о распределении групп 
крови А ВО  у больных раком желудка, пернициозной анемией, 
язвой желудка и двенадцатиперстной кишки. Однако первое 
исследование о связи групп крови с хроническим гастритом поя­
вилось лишь в 1967 г. [1]. Недавно к этому прибавились данные 
Варне [2], полученные от весьма немногочисленной группы боль­
ных. В настоящей работе представляются результаты о связи 
групп крови у эстонцев при хроническом гастрите и пернициоз­
ной анемии.
Материал и методика
Данные о встречаемости групп крови у эстонского населения были полу­
чены на Таллинской республиканской станции переливания крови и Станции 
переливания крови Тартуской республиканской клинической больницы. В обоих 
учреждениях изучалось распределение групп крови всего у 8986 резервных 
доноров-эстонцев. Относительно больных хроническим гастритом данные полу­
чены в следующих лечебных учреждениях: Тартуской городской клинической 
больнице. Тартуской городской поликлинике, Тартуской республиканской кли­
нической больнице, Тартуской районной больнице Эрика, Таллинской боль­
нице Харьюмяэ и Каллавереской больнице. Группы крови были определены у 
314 больных хроническим гастритом. У  133 из них установлена поверхностная 
форма и у 281 —  атрофическая. Лечение 185 больных пернициозной анемией 
проводилось либо в Тартуской республиканской клинической больнице, либо в 
Тартуской городской клинической больнице.
Хронический гастрит диагностировался на основе гистологической находки 
пробного кусочка, взятого из области тела желудка, причем использовались 
общепризнанные критерии [3— 6]. Исключены были все случаи так называемого 
сопутствующего гастрита, т. е. те больные, у которых гастрит наблюдался 




По сравнению со всем населением встречаемость групп крови 
у больных несколько отличается (табл.). Среди больных поверх­
ностным гастритом больше тех, у которых установлены группы
Таблица












число % число % число % число %
0 3071 34,18 50 37,6 88 31,3 49 26,5
А 3175 35,33 42 31,6 106 37,7 83 44,0
В 2022 22,50 35 26,3 67 23,9 40 21,6
AB 718 7,99 6 4,5 20 7,1 13 7,0
Всего: 8986 133 281 185
0/1 и B / I II, и меньше с группами A /II и А В /IV. Больных атрофи­
ческим гастритом меньше с группой крови 0/1 и больше с группой 
A /II. Однако указанное различие статистически недостоверное. 
Несмотря на то, что распределение больных поверхностным и 
атрофическим гастритом по группам крови отличается еще боль­
ше (табл.), и в этих случаях расхождения статистически недо­
стоверны.
По сравнению с контролем, среди больных перницнозной ане­
мией значительно меньше лиц с группой крови 0 и больше с груп­
пой крови А (х2 =  7,123; d f = l ;  р <0 ,01). Достоверное различие 
наблюдалось также между группами крови больных пернициоз- 
ной анемией и поверхностным гастритом (х2 =  5,749; df =  1; 
р <0 ,05). Частота встречаемости групп крови В и AB была у 
больных пернициозной анемией приблизительно такой же, как и 
среди всего населения.
Обсуждение
McConnell [7] предполагает, что состояние слизистой оболочки 
желудка связано с той или иной группой крови. Berg с соавто­
рами [1] не отмечал такой связи у больных хроническим гастри­
том. Однако, как указывают сами авторы, количество обследо­
ванных ими больных было недостаточным (221). Еще более огра­
ничен материал Varis [2], охватывающий всего 65 случаев, в
связи с чем и ему не пришлось наблюдать различий в группах 
крови по сравнению со всем населением.
Количество обследованных нами больных хроническим гаст­
ритом почти в два раза больше, чем у Berg с сотрудниками [1]. 
Из них у больных поверхностным гастритом чаще, по сравнению 
со всем населением, отмечалась группа 0 и реже — группа А. 
При атрофической форме хронического гастрита установлена 
обратная тенденция: группа А наблюдалась чаще, а группа О 
реже, чем среди всего населения. Однако указанное различие 
статистически недостоверное. Чтобы статистически подтвердить 
его, необходимо увеличить число обследуемых.
Различия во встречаемости групп крови позволяют полагать, 
что больные поверхностным гастритом делятся на несколько под­
групп, которые мы пока еще не можем отличать друг от друга. 
И лишь часть из них предрасположена к атрофическим измене­
ниям в слизистой оболочке желудка.
Hoskins с сотрудниками [8] и W angel с сотрудниками [9] уста­
новили у больных пернициозной анемией более частую встречае­
мость группы А, однако различия были статистически недосто­
верными. Н а основании данных настоящей работы можно опре­
деленно утверждать, что эстонцы с группой крови А болеют пер­
нициозной анемией значительно чаще, чем с группой крови 0.
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ABO BLOOD GROUPS IN PATIENTS WITH CHRONIC 
GASTRITIS AND PERNICIOUS ANEMIA
K. Villako, V. O jamaa, V. Salupere, V. Viirsalu, M. Treimann,
I. Rätsep, L. Metsis
S u mma r y
The occurrence of blood groups ABO was studied in 314 patients 
of Estonian nationality suffering from chronic gastritis. O f these 
patients, 133 had superficial gastritis, 281 atrophic gastritis, 
and 185 pernicious anemia. 8986 reserve donors of Estonian 
nationality served as a control group, which showed the occurrence 
of blood groups in the total population.
Among the patients with superficial gastritis the number of 
persons who belonged to blood groups 0 and В was larger than 
the number of those who belonged to blood groups A and AB, as 
compared with the total population. Among the patients with 
atrophic gastritis the number of persons with blood group 0 was 
smaller than the number of persons with blood group A. The dif­
ferences, however, were not statistically significant. Among the 
patients with pernicious anemia the number of persons with blood 
group 0 was significantly smaller and the number of persons with 
the A blood group was significantly larger than in the total popu­
lation (x2 =  7,123, df =  1; p <0 .01). A difference in the significance 
level was also established between the patients w ith superficial 
gastritis and the patients w ith pernicious anemia (x2 =  5,749; 
df — 1; p < 0 .0 5 ).
The differentiation tendencies between blood groups ABO per­
m its one to presume that only a certain part of patients with 
superficial gastritis has a predisposition for the rise of atrophic 
changes in the gastric mucosa. However, it is quite obvious that 
Estonians with blood group A contract pernicious anemia with 
a considerably greater frequency than those with blood group 0.
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CHRONIC ANTRAL AND FUNDAL GASTRITIS: 
THE PROBLEM OF GASTRITIS DISTRIBUTION
V. Salupere, V. Viirsalu, H. Maaroos
Tartu State University, Tartu Outpatient Department, Tartu District Hospital
At the present time chronic gastritis is often understood as 
a morphological entity of the fundal mucosa. Chronic atrophic fun- 
dal gastritis with intestinal metaplasia is considered to be a 
precancerous state, although gastric cancer is far more frequently 
located in the pyloric antrum. Investigations dealing with the 
distribution of chronic gastritis sometimes also confine themselves 
to the analysis of the suction biopsy of the fundus [1].
Such an approach is not justified; nevertheless, it is under­
standable since a biopsy of the fundus is more easily obtainable 
than that of the antrum, especially when suction biopsy is applied 
[2, 3]. Fundal gastritis impairs immediately the fundal glands, 
particularly the parietal and zymogen cells, and the functional 
disturbances resulting from this are comparatively easily detected 
by secretory studies.
Exam inations of the gastric antral mucosa as well as parallel 
studies of the fundus and the antrum  have also been performed by 
means of gastric biopsy. The majority of the authors have concluded 
that in peptic ulcer patients chronic gastritis is more frequent and 
pronounced in the antrum  than in the fundus [3— 9]. Almost the 
same conclusions have been drawn by the authors who have studied 
the structure of the fundus and the antrum  in simple chronic 
gastritis patients [2, 10— 19].
Assum ing that chronic gastritis does not always necessarily 
originate in the pyloric antrum  and that it is not always more 
advanced than in the fundus it was decided to investigate 
the fundal and antral structure of the patients w ith gastrointestinal 
complaints in whom all the more important gastroenterological 
diseases except chronic gastritis were excluded.
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Material and M ethods
93 persons,  aged  29— 78, were  examined. A m ong those  were 41 men an d  
52 women. The pa tien ts  were chosen in w hom  chronic g as t r i t i s  w as not  a c o n ­
com itan t  of o ther diseases, as gas t r ic  cancer, peptic ulcer, diabetes, pernicious 
anemia,  etc. Those pe rsons  were  studied who had dyspeptic  com pla in ts  and  who* 
were trea ted  as ou tp a t ien ts  a t  the T a r tu  O u tpa tien t  D epartm ent.  17 pa tien ts  
had the norm al acidity  of gas t r ic  juice, 12 hyperchlorhydria ,  64 his tam ine-  (or 
insulin-) fast  achlorhydria.
H istological sam ples of the  fundus and the pyloric a n tru m  were  ob tained  
by m eans  of the O lym pus GFB fibergastroscope. Sam ples  of the a n tru m  were 
taken  from the poster ior  wall  as nea r  the pyloric orifice as possible, m ostly
0,5— 1.0 cm from it. The choice of such a biopsy site w as  prom pted  by the d a ta  
of the l i te rature  accord ing  to which the limits of the an tra l  area  v a ry  from 
3—21 cm and  it is difficult to decide its ac tual  size before  biopsy [20]. Oil the 
other hand, this  w as also de termined by our earlier  experience, which h ad  
d em ons tra ted  a frequent failure of an tra l  suction biopsy as the mucosal sam ple  
came from the fundus,  but not from the an tru m  [3]. F u n d a l  biopsies were  taken  
from the an te r io r  wall  nea r  the g rea t  cu rva tu re  in the  m edial portion.
The mucosal sam ples ob ta ined  were  fixed in 10 per cent fo rm ald eh y d e  
solution, were  then placed in paraffin ,  and the  sections were  s ta ined  with  
hematoxylin-eosin.  The PA S-reac tion  w as  performed to determine neu tra l  m uco­
polysaccharides.
The no rm al  mucosa and the chronic g as t r i t i s  of the fundus and the a n tru m  
have been earlier described [2, 3, 21, 22]. In the present work  the no rm al  mucosa 
of the fundus and tha t  of the an tru m  and also non-a trophic  (superfic ial) and  
atrophic g as t r i t i s  were  d is t inguished.
In the fundus  and the an tru m  superficial g a s t r i t i s  is characterized  chiefly 
by a lte ra t ions  in the surface  epithelium and foveolar  layer. The cylindric surface  
cells f latten and the epithelial  layer becomes irregular .  In the foveolar layer, 
sometimes in all the mucosa,  round-cell  inf il t ra t ion  is increased, especially 
neutrophils  and p lasm a  cells become more num erous .  The g lan d u la r  layer -— 
the fundal  and the pyloric g lands  — is not essentia l ly  changed.
In a trophic  g as t r i t i s  the a l te ra t ions  in the surface  epithelfum and  the 
foveolar layer are s imilar  to those of superficial gastr i t is .  However,  it is char-  
racteris tic  of a trophic  g as t r i t i s  th a t  the num ber  of fundal and  pyloric g lan d s  
decreases. These g lan d s  d isappear  a ltoge the r  in advanced cases. Chronic  atrophic 
g as t r i t i s  of the fundus m ay be d is t inguished  from th a t  of the a n tru m  by the fact 
tha t  in the  fundus zym ogen  and par ie ta l  cells are frequently  replaced by n o n ­
specific mucous g lands ,  in cer ta in  cases by pseudopyloric  or in tes t ina l  g lands .  In 
a trophic  antra!  g a s t r i t i s  the num ber  of pyloric  g lands  s ign if ican tly  decreases 
or they are par tly  replaced by in tes t inal  g iands .  In the present  w ork  in test inal  
m etap las ia  is not considered to be a special form of chronic gas tr i t is ,  but  it 
is r egarded  as a morphological  sym ptom  of chronic a trophic  gastr i t is .
Results
The resu lts  of the present work are given in the Table. It 
appears  from the Table that the diagnoses of the an tra l  and fundal 
biopsies coincided in 43 per cent and differed in 57 per cent of 
patients. In 9 patients  the fundal and an tra l  m ucosa were normal, 
superficial gas tr i t is  w as found in both par ts  of the stomach in
16 patients, atrophic gas tr i t is  in 15 patients  (Figs. la, lb, 2a, 2b).
One part of the stomach (either the fundus or the an trum ) had 
a normal s tructure in 22 patients  (23 per cent). Antral gas tr i t is  and
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P i g. 1. Atrophic g as t r i t i s  in fundal (a) and an tra l  (b) a rea  of the stomach.
Hemato.xylin-eosin.
F i g .  2. Atrophic gas t r i t i s  in fundal (a) and an tra !  (b) area  of the stomach.
PAS-reactioi],
TRU R o f l w o t u t o g u  i
F i g .  3. Norm al funda! mucosa (.1) 2nd atrophic an tra l  gas t r i t i s  (b). Hema-
toxylin-eosin.
F i g .  4. Atrophie fundal  g a s t r i t i s  (a) and  norm al an tra l  mucosa of the s tom ach (b).
Hematoxylin-eosin.
F i g .  5. Atrophie fundal g as t r i t i s  (a) and  norm al an tra l  mucosa of the stom ach (b).
Hematoxylin-cosin.
T a b l e
Results of Parallel Biopsies of the Fundus and the Antrum




'unda l  biopsy
Superficial
g as t r i t i s
Atrophic
gas tr i t i s
In all
N orm al mucosa 9 4 9 22
Superficial  gas tr i t is 8 16 23 47
Atrophic gas t r i t i s 1 8 15 24
In all 18 28 47 93
a sim ultaneous norm al fundal mucosa occurred in 9 patients  
(Figs. 3a, 3b). Only one of them had an tra l  gastr i t is  with signs of 
atrophy.
A normal an trum  and fundal gas tr i t is  were found s im u lta ­
neously in 13 patien ts  (Figs. 4a, 4b, 5a, 5b). Unlike the group of 
isolated an tra l  gastritis ,  however, there were even 9 out of 13 
patients  who had atrophic gas tr i t is  in the fundus, thus the 
divergence was noticeable.
The rest of the patients  (34 per cent) revealed only such dif­
ferences in the fundal and an tra l  s tructure  which were caused by 
different s tages  of chronic gastritis .  8 patients  had superficial 
gas tr i t is  in the fundus and atrophic gas tr i t is  in the antrum . On the 
other hand, in 23 patients  a ltera tions  in the fundal mucosa were 
more pronounced, gastritis  in the fundus w as atrophic, w hereas 
only nonatrophic s tages  of gas tr i t is  were found in the antrum .
In cases where mucosal changes were more pronounced in one 
of the regions, it is evident th a t  the patien ts  with advanced a l te ra ­
tions in the fundus prevailed (36 patien ts  or 39 per cent). In the 
an trum  changes were more pronounced in 17 patients  (18 per cent) .
Discussion
The results of the present work show that chronic gas tr i t is  is 
not always necessarily  a diffuse process with regard  to the different 
par ts  of the stomach, the fundus and the an trum  simultaneously. In 
most cases (57 per cent) the s tructure  of the fundus did not 
exactly reflect tha t  of the an trum  and vice versa. Only in 43 per 
cent of cases the biopsy resu lts  of the an trum  and the fundus 
coincided. However, it is considerably less than  the data  reported in 
the l i te ra tu re  (Moll and Petzel — 79 per cent, Konturek and
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Urban — 72 per cent, Seifert and Knoll — 60 per cent). Friedrich 
et al. [2] and Umeda et al. [23] have obtained approxim ately  similar 
results as those given in the present work (50 per cent and 47 per 
cent respectively).
In 23 per cent of the patients  examined one of the regions was 
normal, but in the other s igns of chronic gas tr i t is  were found. It 
seems to us necessary to pay attention to 13 patients  with a normal 
an tra l  mucosa. All of them had fundal gastritis ,  9 of them atrophic 
gastritis .  Isolated an tra l  gastr i t is  occurred less frequently and it 
was not so advanced. G astr it is  without atrophic signs prevailed.
The same regulari ty  — less pronounced a ltera tions in the 
an trum  and more advanced in the fundus — appears  when the cases 
are compared in which the difference between the an tra l  and fun­
dal biopsies revealed only a difference between the s tages  of g a s t r i ­
tis. Here, too, atrophic changes prevailed in the fundus (in 23 
pa tien ts) .  Only in 8 patients  a contrary  tendency was noted.
In terp re ting  the results  of the present study, possible mistakes 
should be taken into account. On the basis of a biopsy it is impos­
sible to get a clear picture of the whole mucosa in the region 
examined. On the other hand, to a certain extent subjective ev a lu a­
tion of the sam ples may be a source of mistakes. The au thors tried 
to eliminate the latter draw back by having  biopsies analyzed by 
different investigators  who did not know either the results of the 
others or the patient from whom the biopsy had been taken.
The results  of the present investigation  arouse controversy 
concerning the standpoin t earlier repeatedly stated  in the literature, 
which expresses the idea that  in the an trum  chronic gas tr i t is  is 
prim ary and more frequent and advanced than the lesion of the 
fundal mucosa. Our m aterial,  on the contrary, dem onstra tes  that  
in simple chronic gastr i t is  the fundal mucosa is more frequently 
im paired  and more seriously altered than the an tra l  mucosa. This 
consideration questions the tru th  of the trad it ional belief that  chro­
nic gas tr i t is  orig inates  in the an trum  and mostly expands from 
the an trum  to the fundus, i. e. it spreads in the pyloric-cardial 
direction [14, 15, 17]. It is presumed that the s tructure  and the 
function of the fundus differ to a great  extent from those of the 
antrum , tha t  in the case of a dam age these two regions of the 
stomach cannot be identified, and th a t  it would be w rong  to suppose 
th a t  a gastritic  process expands from one to the other per continui- 
tatem. It is necessary to take into consideration the d isturbances in 
the neural and humoral m echanisms between these regions of the 
stomach.
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Х Р О Н И Ч Е С К И Й  Ф У Н Д А Л Ь Н Ы Й  И А Н Т Р А Л Ь Н Ы Й  
ГАСТРИТ: П Р ОБЛЕ М А Д И Ф Ф У З Н О С Т И  ГАСТРИТА
В. П. Салупере, В. Т. Вийрсалу, X. Г. Маароос
Р е з ю м е
Исходя из предположения, что хронический гастрит не всегда 
бывает наиболее выраженным в антральной части желудка, в 
работе обследовано 93 человека. Больные страдали либо хрони­
ческим самостоятельным гастритом, либо функциональными р ас­
стройствами желудка.
С помощью фибергастроскопа Olympus GFB брали кусочек 
слизистой оболочки из тела и антрума желудка. Срезы окраш и­
вали гематоксилин-эозином и проделывали реакцию PAS.
В итоге выполненной работы установлено, что хронический 
гастрит весьма часто по-разному поражает тело и антрум ж е ­
лудка. Результаты фундальной и антральной биопсий совпали 
только в 43% случаев. В 23% случаев слизлетая одной из иссле­
дованных областей желудка была нормальной, а в другой были 
обнаружены изменения, характерные хроническому гастриту. 
Особого внимания заслуживают 13 больных с нормальной сли­
зистой антрального отдела. Слизистая тела желудка оказалась  
у всех у них гастритической, в том числе в 9 случаях наблю ­
дался атрофический гастрит. Изолированный антральный гастрит 
распознан несколько реже — в 9 случаях, он был такж е менее 
выраженным.
Если расхождения в результатах фундальной и антральной 
биопсий наблюдались в рамках различных форм гастрита, то и 
здесь преобладали атрофические изменения в фундальной сли­
зистой (у 23 больных). Лишь у 8 больных установлена обратная 
связь.
Таким образом, хронический гастрит правомерно считать диф­
фузным только в рамках определенной части желудка, тела или 
антрума. Хронический гастрит может быть изолированным либо 
в различной степени выраженным в фундальной и антральной 
областях желудка. Поэтому можно заключить, что традиционный 
взгляд на морфогенез хронического гастрита в виде пилоро-кар- 
диальной экспанзии не во всех случаях оправдан.
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IMMUNOLOGICAL CH ANGE S IN DIF FERENT
MORPHOLOGICAL FORMS OF CHRONIC GASTRITIS:  
PARIETAL CELL A N T IB O D IE S A N D  LYMPHOCYTE  
BLAST-TRANSFORMATION TEST IN VITRO
V. Salupere, A. Aul, H. Nutt
T ar tu  S ta te  U nivers i ty
Chronic gas tr i t is  may have a very different location: it may 
occur only in the an trum , only in the fundus or in both par ts  of the 
stomach concurrently  [1]. P arie ta l  cell and intrinsic  factor an t i ­
bodies, established in the blood of one part  of gastr i t ic  patients, 
can be associated only with the gas tr i t is  of the fundal area since 
parie tal cells tha t  have turned into antigenic  cells can be regularly  
detected in this region. It is therefore n a tu ra l  th a t  the parie tal 
cell antibody test should prove positive with the fundal an tigen  and 
negative with the an tra l  one [2, 3].
C ircu la ting  gastr ic  antibodies are by most investigators  con­
sidered to have resulted from chronic gastr i t is ,  and  only a few 
authors (Glass [4]. F iasse  e t al. [5], Miyoshi e t al. [6]) a t tr ibu te  to 
them a causative role. Delayed type hypersensitivity  reactions are 
of a considerably g rea ter  pathogenetic  significance in immuno- 
pathology, including those reactions which reveal themselves on the 
b las t- transform ation  of lymphocytes [7— 12].
Next to no data  are available  in the l i te rature on the lympho­
cyte b last- transfo rm ation  test in gastr ic  patients. Only Fixa and 
Komärkovä [13] point out tha t  patients  with pernicious anemia 
have a negative b las t- transfo rm ation  tes t in case the in trinsic  factor 
w as used as an antigen. For this reason the au thors  of the present 
paper set themselves the goal to study parie ta l cell antibodies and 
the b las t- transform ation  of lymphocytes in patien ts  with chronic 
gastritis ,  and compare the results  of the reactions with each other 
as well as with the morphological a ltera tions  that  had taken place 
in the gastr ic  an trum  and the fundus.
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Material and M ethods
56 pa tien ts  were studied, of w hom  25 were men and 31 — women. The  age 
of the pa tients  r an g ed  between 24—77 years. A m ong the subjects  studied were 
5 norm al persons and 51 pa tien ts  with  chronic  gastr i t is .  The pa tien ts  were selected 
so th a t  the  d iseases such as  gas t r ic  ulcer, gas t r ic  cancer, pernic ious anemia,  
d iabetes mellitus, etc., accom pany ing  chronic  g as t r i t i s  m igh t  be excluded.
Gastr ic  secretory s tudies  chiefly with  h is tam ine  or insulin  were carried  out 
in all the pa tien ts  imm edia tely  prior  to imm unolog ica l  tests .
Mucosal  specimens were  taken  from the fundus and the pyloric an trum  
by m eans  of an  O lym pus GFB fibergastroscope. The sections were  s ta ined  with 
hematoxylin-eosin,  and  the PA S-reac t ion  w as  performed. The criteria  for the 
norm al fundal  and an tra l  mucosa as  well as chronic g as t r i t i s  were  reported  in 
our previous paper C1] and are  therefore  no t  repeated  here. It m ay be noted, 
however, th a t  only such people were included in the gas t r i t ic  group  in whom 
either both  the fundal  and an tra l  reg ions  or one of these pa r ts  of the stom ach 
had  undergone  m orphological  changes.
All the subjects  were  s tudied  for parie ta l  cell an tibodies  and  for the blast-  
t r an s fo rm a t io n  of lymphocytes. P a r ie ta l  cell an tibodies  were established in the 
blood sera of the pa tien ts  by the indirect im m unofluorescence  test,  which has 
been repea ted ly  described in our  previous reports  [2, 3, 14]. M ucosa l  c ryosta t  
sections of the fundal  p a r t  of the  r a t  gas t r ic  mucosa were  used as  an  an tigen .  
The f luorescent im m une se rum  had been prepared  at the N. F. G am aleya  Ins t i tu te  
of E pidem iology and Microbiology.
The abil ity of the- lymphocytes of the peripheral blood to be trans fo rm ed  into 
b las t  cells in vitro  w as  studied with  a n tig en s  p repared  from the mucosa of the 
hum an  fundus and the an tru m  of a O-blood group patient with  a peptic ulcer. 
20 per cent suspens ion  in the physiological sa l ine  solu t ion  w as  used. The protein 
con ten t  of the suspension w as 10 m g  per ml in each case. Heparin ized  blood 
cells were cult ivated  in m edium  199 at 37°C for 72 hours  a long  with  the  an tra l  
and fundal  an tigens  as well as with  the physiological saline so lution (as  a 
contro l) .  500 cells were  counted  in each section of the cell cu ltu re  s ta ined  after 
M ay-G rünw ald-G iernsa  and the pe rcen tage  of lymphoblasts ,  in te rm ediate  and  
mitotic  cells w as  calculated. The b las t- t ran s fo rm a t io n  tes t  w as  considered  to 
be positive if the above pe rcen tage  exceeded 3 and if the control,  in which 
physiological saline solu t ion  w as  used instead  of an  an tigen ,  w as  negative.
The method to be used at the lymphocyte b las t - t ran s fo rm a t io n  tes t  has 
been described in detail  earlier  [9, 10, 15, 16].
Results
Exacerbation of chronic gas tr i t is  could be assumed in 9 patients  
out of the 51 cases studied. The rem ain ing  42 patien ts  v/ere in a 
s tage of remission. S igns of digestive disorders (such as diarrhoea, 
meteorism, etc.) were established in 5 patients, w hereas 46 patients  
with chronic gastr i t is  had no complaints. The dura tion  of chronic 
gas tr i t is  ranged  between 1—30 years. Pa tien ts  with a long-term 
course (5— 15 years) prevailed (40 out of 51 cases). G astr ic  cancer 
had been diagnosed am ong the close relatives of 8 patients.
H istam ine- (or insulin-) fast achlorhydria w as established in 
37 patients. In the rem ain ing  persons the gastr ic  secretory function 
had been preserved to some extent; hyperchlorhydria, however, 
could not be detected.
Т аЫ г
Comparison of the results of the im m unofluorescence and blast-transform ation  
tests with various forms of chronic gastritis
G roups  of persons 
studied
Pos it ive  im m u n o ­
fluorescence test
P os it ive  lymphocyte 
b las t - t ran s fo rm a t io n  test
Total num ber 
of personsWith the fun ­
dal an t igen
With the 
an tra l  a n ­
tigen
Funda l  and an tra l  
gas t r i t i s y) 5 7 12
Fu n d a l  g a s t r i t i s 3 5 3 7
Antral  gas t r i t i s 1 2 2
H ealthy  persons 1 1
Total  num ber  of 
positive tests 9 12 11
N o t e :  The table  does not  include resu l ts  of the s tudy  of 6 gas t r i t ic  
pa tien ts  and 1 no rm al  subject all of whom  showed a positive b las t - t ran s fo rm a t io n  
tes t  with  the  a n tig en s  concurren tly  w ith  a positive contro l  tes t  with  physiological 
sa l ine  solution. The reason  for these fa lse-positive  reac tions m ay  have been 
sensi t iza tion  of above-m entioned persons to antib io tics  since these had  been added 
to the cell cultures.
It appeared  from the m ater ia ls  of direct v isual gastrobiopsy 
tha t  36 patients  had chronic gas tr i t is  in both stomach regions,
5 patients  had it only in the an trum  and 10 patients  — only in the 
fundus.
The resu lts  of immunological studies and their comparison with 
the s ta te  of the gastr ic  mucosa are given in the Table. As can be 
seen from the Table, positive immunological reactions were 
established in 22 persons (including 1 normal subject) on 32 
occasions. Thus the total num ber of gastr i t ic  patien ts  with positive 
immunological tests  w as  21, which constitu tes 41 per cent of all the 
patients  with chronic gas tr i t is  studied. 9 cases had a positive indi­
rect immunofluorescence test, 12 cases had a positive b la s t - t ran s ­
formation test with the fundal an tigen  and 11 cases — with the 
an tra l  antigen. The num ber of patien ts  with positive immunological 
reactions in different groups of chronic gas tr i t is  and  the number 
of norm al subjects are given in the Figure.
There w as a single case when all the three reactions were posi­
tive. This w as a 52-vear-old female, who had had chronic g as tr i t is
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F  i g. The proport ion  of pe rsons  with  positive  imm unologica l  reac tions  in 
d ifferent g roups  of chronic g as t r i t i s  and in norm al subjects.
I — Fu n d a l  und an tro lg as tr i t is .  II — F u n d a l  gastr i t is .  I l l  — A ntra l  gas tr i t is .
IV — N orm al subjects.
for 15 years. Her an tra l  mucosa showed atrophic changes while the 
fundus displayed superficial gastritis .
The lymphocyte b las t- transfo rm ation  test with fundal and an tra l  
an tigens w as concurrently  positive in 6 patients. Of these, 4 were 
suffering from both fundal and an tra l  gastritis ,  2 had gas tr i t is  only 
in the antrum . The lymphocyte b las t- transfo rm ation  test w as posi­
tive only with the fundal an tigen  in 3 patients  (fundal and an tra l  
gas tr i t is  — one patient, fundal gastr i t is  — one patient, antra l  
g as tr i t is  — one patien t) .  The b last- transfo rm ation  test w as  positive 
only with the an tra l  an tigen in 4 patients  (fundal and an tra l
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g as tr i t is  — 3 patients, isolated fundal gas tr i t is  — one patien t) .  One 
healthy person showed a positive b las t- transfo rm ation  test with the 
an tra l  antigen.
While the immunofluorescence and b las t- transfo rm ation  tests 
were positive in the sam e subjects (4 pa tien ts) ,  the results  of the 
parie tal cell antibody test corresponded to th a t  of the blast- 
t ransfo rm ation  test mostly in case the fundal antigen  was used 
(3 cases).  As mentioned above, in 1 case all three reactions were 
positive. In 5 patients  only the indirect immunofluorescence test 
proved to be positive. Of these patients , gas tr i t is  occurred in both 
the gastr ic  regions in 4 patients, only in the fundus in 1 patient.
Discuss ion
Almost no da ta  are available in the literature on the lymphocyte 
b las t- transfo rm ation  test in the study of patients  with chronic 
gastritis .  M ostly the investigations are confined to the de te rm ina­
tion of parie tal cell antibodies. This, however, is a one-sided 
approach which does not enable to obtain an adequate picture of 
the immunological changes tak ing  place in chronic gastritis .  When 
s tudy ing  both the antibodies that are c ircu la ting  in the b loodstream  
and  the antibodies tha t  are attached to the cells, one can obtain 
much more objective information, par ticu la rly  because it is the 
la tter  tha t  special pathological importance is to be attr ibu ted  to. 
One m ay expect tha t  in such a study the num ber of subjects with 
positive inmmunological reactions may increase.
The positive immunological reactions (the parietal cell antibody 
and lymphocyte b las t- transfo rm ation  tests) were established in 
41 per cent of the patients  with chronic gastritis .  This is roughly 
equivalent to the frequency established by us and by other authors 
when studying  only parie tal cell antibodies [14, 17—21]. Conse­
quently, a parietal cell antibody more or less truly reflects the 
im munization freqirency of patien ts  with chronic gastritis .
At the same time no strict re la tionship could be revealed be t­
ween the parie tal cell antibody and lymphocyte b last- transform ation  
tests (both being s im ultaneously  positive only in 4 out of 9 
pa tien ts) .  This leads to the assum ption tha t  a parie tal cell a n t i ­
body does not exactly reflect delayed type hypersensitivity  reactions 
and that  there exists no complete para lle lism  between these two 
types of reactions. S im ilar viewpoints can be found in the l i te ra­
ture in the study of other hum an o rgans  [11, 12, 22].
The results  of both immunological reactions in the present work 
are in fairly good agreem ent with the cases where a fundal an tigen  
has been used for the study of the ability of lymphocyte blast 
transform ation . It is possible that  both positive tests may reflect 
s tructures  having  the same antigenic  properties.
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Numerous data are available in the l i te rature in cases where 
parie tal cell antibodies and the state  of the stomach fundal mucosa 
are compared. However, data are lacking on the comparison of the 
results of the parie tal cell antibody test with the sta te  of the an tra l  
mucosa. This is unders tandab le  since the presence of parie tal cell 
antibodies presupposes changes in the region where these cells are 
located, i. e. in the gastric  fundus. At the same time chronic g a s t r i ­
tis fairly often occurs in the fundus and the an trum  simultaneously  
and occasionally also in the an trum  separately. Hence, there arises 
the question to w hat extent the gastr i t ic  changes in the pyloric 
an trum  can be re la ted to the immunological ones.
With the an tra l  antigen positive b last- transfo rm ation  reactions 
were detectable in our m ater ia ls  only in the case of gas tr i t is  occur­
r ing  in both gastric  regions concurrently  (7 patients) or only in the 
fundus (3 patien ts) .  In an tra l  gastr i t is  there were no positive 
lymphocyte b las t- transform ation  tests  with the an tra l  antigen. At 
the same time in fundal gastr i t is  3 patients  had a positive blast- 
transform ation  test only with the an tra l  antigen.
These latter results  are contradictory. In in terp re ting  the d is­
crepancy let us restr ic t ourselves, first, to the assum ption th a t  m or­
phological changes may vary  to some extent within the limits of the 
fundus and the antrum . A single biopsy is not representa tive 
enough to justify d raw ing  reliable conclusions. Secondly, 1he 
conventional histological methods used for the study of the gastric  
mucosa are apparen tly  inadequate to decide if from the im m unolo­
gical aspect the mucosal cells are yet normal or not.
The frequent relationship of fundal gas tr i t is  with positive 
immunological changes (in 7 out of the 10 persons studied) permits 
us to assum e th a t  it is this form of chronic gas tr i t is  that  often 
arises with the partic ipation  of the immunological mechanism. 
A sim ilar assum ption has  also been m ade by V aris  [23], although 
he has  not specifically studied the re lationship of immunological 
changes to the morphological changes in the an trum  and the 
fundus.
Finally, in cases where all immunological reactions with ihe 
gastr ic  an tigens are negative, the genesis of chronic gas tr i t is  may 
be related to some other factors tha t  so far have been little 
investigated.
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И М М У Н ОЛО Г ИЧ ЕС КИ Е И З М Е Н Е Н И Я  ПРИ Р А З Л И Ч Н Ы Х  
ФОРМАХ ХРО Н И ЧЕ СК О ГО  ГАСТРИТА: АНТ ИТЕ ЛА  К 
О Б К Л А Д О Ч Н Ы М  КЛЕТКАМ Ж Е Л У Д К А  И Р ЕА К Ц И Я  
Б Л АСТ -Т РА НС Ф ОР М АЦИ И Л И М Ф О Ц И Т О В
В. П. Салупере, А. Й. Аул, X. Р. Нутт
Р е з юм е
Циркулирующие антитела к обкладочным клеткам желудка и 
бласт-трансформация лимфоцитов крови in vitro с антральным и 
фундальным антигенами изучались у 51 больного хроническим 
первичным гастритом и у 5 здоровых лиц. У всех обследованных 
была выполнена направленная гастробиопсия фибергастроско- 
пом Olympus GFB из тела и антральной части желудка.
Положительные иммунологические реакции обнаружены в 32 
случаях: у 21 больного хроническим гастритом и у одного здоро­
вого. В 9 случаях установлена положительная иммунофлуорес- 
центная реакция, в 12 случаях — реакция бласт-трансформации 
с фундальным антигеном и в 11 случаях — с антигеном из 
антральной слизистой желудка.
Таким образом, положительные иммунологические реакции с 
желудочными антигенами отмечены у 21 больного хроническим 
гастритом (41% ), что примерно соответствует данным авторов, 
изучавших только циркулирующие желудочные антитела. В то 
же время между результатами теста циркулирующих антител к 
обкладочным клеткам и реакции бласт-трансформации лимфо­
цитов полного параллелизма не установлено. Несколько более 
близкое сочетание было выявлено между наличием антител к 
обкладочным клеткам и положительной реакцией бласт-транс- 
формации с антигеном из фундалыюй слизистой, что в какой-то 
мере свидетельстует о сходстве соответствующих антигенных 
структур желудка.
При сопоставлении результатов иммунологических реакций с 
локализацией хронического гастрита (антральный гастрит, фун- 
дальный гастрит или хронический гастрит одновременно в обоих 
отделах желудка) наблюдалось наиболее частое сочетание поло­
жительных иммунологических сдвигов с хроническим ф ундаль­
ным гастритом. Отсюда, естественно, возникает предположение, 
что именно гастрит этой локализации в какой-то мере связан с 
вовлечением в его патогенез иммунологического механизма.
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CLINICAL SI GNIF IC ANCE  OF GASTRIC 
ANTIB ODIES
B. Fixa, O. Komärkovä, Z. Nožicka
C harles  Universi ty ,  H rad ec  Kja love ,  CSSR
In the last few years a ttention has been devoted to the study of 
autoim mune diseases. Evidence of specific antibodies is considered 
as a proof of autoim mune processes. In atrophic gas tr i t is  (AG) or 
in pernicious anemia (PA) a significantly  higher incidence of 
gastric  antibodies, especially antibodies to in trinsic factor (IFAb) 
and antibodies to parie tal cells (PCA b), has been found [1 — 12].
In this paper results  from the determ ination of PCAb, IFAb and 
thyroid antibodies (ThAb) in healthy people and in patien ts  with 
various diseases, mostly involving the gastro in testina l  tract, are 
presented.
M aterial and M ethods
Specimens of serum  were  ob tained  from 902 persons.  The control group  
consisted of heal thy  people, m ostly  blood donors  — active or form er ones. The 
rem a in ing  pa tien ts  were  divided in to  15 groups  accord ing  to their  different 
d iseases (Table).
All serum sam ples were  tes ted  for PC A b and  ThAb (colloid or epithelial 
antibodies)  by an indirect imm unofluorescence  m ethod of C oons and  K aplan  
by the  use of porcine a n tih u m an  gam m a-g lo b u l in  con ju g a ted  w ith  fluorescein 
iso th iocyanate  (Sw A H U /F IT C ,  Fa  SE V A C ).
Tests  for IFAb were  carried  out acco rd ing  to the charcoal  method with  
v i tam in  B 12Co57 m  U n g a r  m odification [13]. A l toge ther  815 serum  sam ples were 
tested.
Results
The results are sum m arized in Table.
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T a b l e
Results of gastric and thyroid antibodies
Average  age No. of cases
% of positive reac tions
No. of cases
% of positive 
reac tions
PCAb ThAb IFAb
I. C ontro ls 48 280 7,5 14,6 280 0,36
II. Duodtenal ulcer 41 34 11,7 5,9 30 0
III. G astr ic  ulcer 52 23 17,4 0* 20 0
IV. G astr ic  cancer 67 4 0 0 3 0
V. G astr ic  resection 43 4 25+ 0 2 0
VI. Colit is u lcerosa 38 14 7,1 7,1 12 0
VII. C rohn’s d isease 41 1
86
0 0 0 0
V III . Chronic  hepatopathy 52 7,0 7,0 74 0
IX. Chronic cholecystopathy 56 11 9,9 9,9 7 0
X. Func t iona l  dyspepsia 48 30 6,7 6,7 27 0
XI. Diabetes  mellitus 58 237 23,2* 13,9 237 0
XII. Pern ic ious anemia 62 82 84,1* 57,0* 32 38*
XIII. H is tam ine-fas t
achlorohydria 62 11 54,5* 9,9 10 0+ +
XIV. T h yropathy  +  Thyroiditis  
+  Thyrotoxicosis 39 10 20,0 60,0* 2 0
XV. P la sm ocy tom a 65 4 75+ 0 1
25
100+
XVI. Other diseases 53 71 9,9 2,9 0
902 762
+ small  num ber  of pa tien ts  
++ 1 pa tien t  w ith  IFAb included in the  group of con tro ls  (blood donor) .  
S ta tis t ica l  s ignificance (x2-test) of the d ifferences between the g roups  
denoted by asterisks and healthy contro ls  w as  s ign if ican t  (p < 0 .0 1 )
Discussion
The examination of a sufficient num ber of healthy subjects of 
different age enabled us to build up cur own opinion on the inci­
dence of gastr ic  antibodies in health as well as to form an adequate 
control group. PCAb detected in 7.5 per cent correspond to the 
resu lts  of W hitt ingham  e t al. [14].
According to the resu lts  of A dam s e t al. [15] and  according to 
our own experiences, chronic gas tr i t is  can be proved bioptically in 
most subjects with positive PCAb. However, there exist some cases 
where PCAb have been found in subjects with a norm al gastr ic  
mucosa [12, 16, 17, 18]. In some persons focal gas tr i t is  may be 
present. False  positive resu lts  were found when the ra t  gastr ic  
mucosa w as used as an antigen, since ra t  tissues m ay show a 
considerable fluorescence of the background with the average a n t i ­
hum an im munoglobulin conjugates  [19]. U sing  the hum an gastric  
mucosa as an antigen, the most im portan t of the “false positive” 
reactions is tha t obtained with the sera of patien ts  with prim ary 
biliary cirrhosis, which contain m itochondrial antibodies [20]. These 
antibodies give a diffuse intense immunofluorescence in parie tal 
cells, which can only be d is tinguished  from the organo-specific 
reaction in th a t  it gives a faint g ra n u la r  s ta in ing  of the chief as 
well as mucous cells. The PCAb are strictly  limited to the parie tal 
cells. In the rem ain ing  unexplained cases with a norm al gastr ic  
mucosa and  positive PCAb an initial s tage  of the development of 
immunological processes m ight be present. We assum e it on the 
basis of an ana logous situation in dogs immunised with lyophilised 
gastr ic  juice or with an autologous gas tr ic  mucosa, where gastr ic  
antibodies appeared prior to atrophic changes in the gastr ic  
mucosa [21, 22].
In patients  with duodenal ulcer the gastr ic  mucosa is normal 
in a high percentage of cases. The low incidence of PCAb, which 
w as  observed previously [23, 24] and  is in accord with our present 
results, corresponds well to this finding. The incidence of ThAb 
was low, IFAb w as  not proved in any case.
It is well evident that  gastr ic  ulcer is more often accompanied 
by inflam m atory  changes in the fundic mucosa than  duodenal ulcer. 
The incidence of PCAb in gas tr ic  ulcer reported  by Kravetz e t al. 
[23] w as  insignificantly  h igher than  in controls. Saiupere [17, 24] 
and Fixa e t al. [12] found a slightly  h igher incidence. Our present 
resu lts  are com parable to those of Kravetz et al. [23]. ThAb w as 
not found in any case of a gas tr ic  ulcer patient.
The num ber of patien ts  in the group with gas tr ic  cancer is too 
small to enable us to draw  general conclusions. For a long time it 
has been known th a t  AG is a nearly  constan t finding m patients  
with gastr ic  cancer [25]. The follow-up studies of S iu ra la  e t al. [26] 
revealed tha t  in subjects with AG gastr ic  cancer developed more
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frequently than in controls with a normal gas tr ic  mucosa. C onsider­
ing the fact that  in AG the incidence of PCAb is higher [5, 17, 27, 
28], a higher incidence of PCAb in gas tr ic  cancer could be an tic ip a t­
ed. This assum ption was not confirmed. Kravetz et al. [23] found 
PCAb only in 9 per cent of 67 patients  with gas tr ic  cancer, and 
sim ilar results  were reported by Shearm an  et al. [29] and Yamamoto 
e t al. [30]. The explanation of this observation is difficult. The 
supposition that  patients  with AG and positive PCAb rare ly  incline 
to the development of gastr ic  cancer is very unlikely, since it is 
known that patients  vith PA, where AG is a constan t finding and 
positive PCAb are nearly  constant, too, gastr ic  cancer develops 
s ignificantly  more frequently than  in the rem ain ing  population. 
Proof is lacking as to whether in patients  with AG and positive 
PCAb the antibody disappears  after the development of cancer.
In none of our cancer patients  IFAb was proved. ThAb were 
not present in any case, either, though Yamamoto et. al. [30] rep o r t­
ed their incidence significantly  higher in gastr ic  cancer than in 
controls.
In patients  with a gastr ic  resection also a low incidence of 
PCAb has been reported [23, 28, 31]. The group observed by us is 
too small in number. In our previous work [12] we found in 8 out 
of 16 patients  positive PCAb. Nearly in all patients AG was found 
in the stomach remnant.
The explanation of the low incidence of PCAb in patients  with 
a gastric  resection is lacking. Kravetz et al. i[23] sugges t  tha t 
duodenal-ulcer patients  as a group cannot fcrm PCAb regard less  
of the presence of gas tr i t is  and this may be true also of the state  
after gastrectomy. Fam ily studies have contributed to the estim ation 
of genetical factors in the development of PCAb £32] and their 
significance cannot be excluded either in patients  who have un d er­
gone gastrectomy. We suggest  tha t  the gastr i t is  which develops 
after gastr ic  surgery  is caused more probably by non-immunologi- 
cal factors (d isturbance of circulation, etc.).
U lcerative colitis is from the immunological point of view one 
of the best studied diseases. PCAb are more common in ulcerative 
■colitis than in controls according to some works [33, 34], but in 
two large series of experiments the difference w as not found to be 
s ta tis tica lly  significant (35, 36]. Our results are in agreem ent with 
the last-mentioned ones.
In C rohn’s disease no antibody followed by us w as proved and 
no literary  reports on gastr ic  autoim m unity  are known to us.
Antibodies (PCAb, ThAb and IFAb) were not found in a higher 
percentage in patients  with chronic hepatopathy (chronic hepatitis, 
cirrhosis) than  in healthy controls. In the only case of biliary 
cirrhosis, where cytoplasma fluorescence of parie tal cells was 
observed, a nonspecific reaction could be involved as antibodies to 
mitochondria were found simultaneously.
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A similar situation is seen in chronic cholecystopathy. The 
incidence of the antibody followed was normal, being the same as 
in controls. Nor were any gas tr ic  antibodies or ThAb found in 
patients  with functional dyspepsia without an organic  disease.
Close re la tions  between diabetes mellitus and PA are well 
known [37]. Several papers deal with the problem of gastr ic  a n t i ­
bodies in diabetes. Based on the exam ination of 83 diabetics, Moore 
and Nielson [38] expressed the opinion th a t  diabetics have a higher 
incidence of CFAb compared with the control group (22 to 8 per 
cent) , especially in the group of early-onset diabetes. This finding 
w as not confirmed by Irvine and Davies [39], who reported nearly 
the same incidence of PCAb in diabetics with the onset of diabetes 
before and over 40 years (12 and 14 per cent respectively). The most 
extensive work on the problem was published by U n g ar  et al. [40]. 
In diabetics trea ted  with insulin PCAb were significantly  more 
frequent (28 per cent) than  in diabetics not trea ted  with insulin 
(14 per cent) as well as in controls (11 per cent). These results 
could not be confirmed by us. On the contrary, the incidence of 
PCAb w as higher in the group trea ted  with oral antid iabetics or 
only with diet (24.4 per cent) than  in our insulin-treated  patients  
(14.6 per cent) . The difference between our results and those of 
U n g ar  et al. [40] can perhaps be explained by a different approach 
to the indication of insulin therapy.
In accord with all published results, the incidence of PCAb in 
our patients  proved to be significantly higher than  in healthy con­
trols. ThAb in diabetics and controls was found to be the same. 
IFAb has been reported to have been detected in 4 per cent of 
insulin-dependent diabetics [40]. We cannot confirm this finding.
PA is a disease where AG is found in 100 per cent of patients  
and the incidence of gastr ic  antibody and ThAb is very high. The 
incidence of PCAb is so high th a t  a negative finding in megalo- 
blastilc anemia ought to lead to a further investigation if the 
diagnosis  of PA iscorrect. IFAb is not so frequently present, but. it 
is so specific that  the Droof of IFAb m e a n s  n e a r l y  a f irm diagnosis 
of PA.
IFAb is found mainly in PA patients. In a single case am ong  our 
subjects where IFAb together with PCAb have been found in a 
clinically healthy w om an (40 years, blood donor), AG and h is ta ­
mine-fast achlorhydria was established by a subsequent exam ina­
tion. Hematological findings were normal. This case m ay be c las ­
sified as a relatively ra re  case of a prepernicious s ta te  or of latent 
PA. The follow-up studies will prove if the term used for this 
condition is correct.
H istam ine-fast achlorhydria (HFA) corresponds in most cases 
to atrophic changes in the gastr ic  mucosa — a high incidence of 
PCAb was thus expected (54.5 per cent) . ThAb was not found more 
frequently than in controls; IFAb was not found.
A small group of thyropathies, including thyrotoxicosis and 
thyroiditis, reveals the prevalence of ThAb over PCAb and IFAb. 
The results  correspond to the experiences of Irvine [41]. Recent 
studies in the immunology of thyrotoxicosis go a long way to 
providing a un ita ry  concept for the group of thyroid disorders. It 
is now held that  there are 3 thyroid autoim mune diseases: H a sh i­
moto goitre, prim ary  atrophic hypothyroidism and  thyrotoxicosis.
An in teresting  problem of the m utual relation of two disorders 
with immunological abnorm alities  is the s im ultaneous incidence of 
PA and plasmocytoma [42]. In 1969 we published another case of 
a patient with plasm ocytom a and latent PA proved PCAb, ThAb, 
IFAb, AG and h istam ine-fast achlorhydria. To exclude a chance 
coincidence of both diseases, more clinical experience is needed.
In the last observed group of patien ts  with various diseases, 
which did not include s ta tes  where chronic gas tr i t is  or gastric  
antibody is described as frequent, the incidence of a positive finding 
w as the sam e as in the group of healthy controls. Not even a de ta il­
ed analysis  of the resu lts  could b r ing  fresh information and 
evidence of the re lation of gas tr ic  autoim m unity  to these diseases.
The proof of c ircu lating  o rgan  antibodies has  its s ignificance 
in the eva luation of immunologic reactivity; however, it b rings 
little information on the immunologic pathogenetic  mechanisms. 
The rolcv of o rg an  antibodies in the tissue  dam age  seems to be 
very limited, as experience in other autoim m une lesions shows. As 
to the resu lts  of T anaka and  G lass  [43], however, a prolonged 
application of PCAb by patients  with PA or AG in ra ts  leads to the 
decrease of the parie ta l cells and HC1 output. Our previous resu lts  
with the m igration  inhibition test with perpheral leucocytes and IF  
as an tigen  support the assum ption of the possible partic ipa tion  of 
cell-mediated im munity in the pathogenesis  of PA [44]. F u r th e r  
s tudies on gastr ic  antibodies and cell-mediated hypersensitivity  in 
AG and PA are necessary.
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К Л И Н И Ч Е С К О Е  З Н А Ч Е Н И Е  АНТИТЕЛ Ж Е Л У Д К А  
Б. Фикса, О. Комаркова, 3 . Ножичка
Р е з ю м е
Исследованы сыворотка крови 902 лиц на наличие антител к 
обкладочным клеткам желудка и антител к щитовидной железе, 
сыворотка 815 лиц на наличие антител к внутреннему фактору 
желудка. Обследованные больные были распределены на сле­
дующие группы: язва двенадцатиперстной кишки, язва желудка,
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рак  желудка, больные с резецированным желудком, язвенный 
колит, болезнь Крона, хроническая гепатопатия, хроническая 
холецистопатия, функциональная диспепсия, сахарный диабет, 
пернициозная анемия, гистаминрезистентная ахлоргидрия, тирео- 
патии. Контрольная группа состояла из здоровых лиц, преиму­
щественно доноров. Результаты сопоставлены данными, приве­
денными в различных литературных источниках.
Желудочные антитела к обкладочным клеткам и к внутрен­
нему фактору чаще всего установлены у больных пернициозной 
анемией, а антитела к щитовидной железе — при тиреопатиях. 
У здоровых лиц контрольной группы антитела к ткани щитовид­
ной железы и к обкладочным клеткам желудка обнаруживались 
весьма редко. То же относится к лицам с другими болезнями, 
но без наличия гастрита или тиреойдита как сопутствующего 
заболевания. Антитела к внутреннему фактору имеют диагности­
ческое значение для распознавания пернициозной анемии. Частое 
сочетание хронического гастрита и тиреойдита свидетельствует о 
взаимосвязанности этих болезней.
Делаю тся некоторые замечания по поводу патогенеза атро­
фического гастрита и пернициозной анемии.
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Х Р О Н И Ч Е С К И Й  ГАСТРИТ И Х О ЛЕ ЦИ СТЭ К ТО М ИЯ
Э. Р. Л онд
И нститут экспериментальной и клинической медицины М 3  Эстонской С С Р
В литературе часто встречаются данные о том, что заболева­
ния желчного пузыря сопровождаются изменениями в желудке 
[1—5]. Однако нам удалось отыскать только четыре работы [6—9], 
отражаю щие исследования состояния желудка до и после холе- 
цистоэктомии в динамике, и то — с довольно противоречивыми з а ­
ключениями.
Следует отметить, что во всех работах оценка состояния 
желудка основывается на секреторной (точнее на кислотовыде­
лительной) функции его, д аж е в работах последних лет не пред­
ставляется данных о морфологической характеристике слизистой 
желудка; в работах Чудакоеа [6] и Rothenberg [7] для стимуля­
ции использованы слабые раздраж ители желудочной секре­
ции. В работах Чудакова [6] и Ишутинова [9] срок исследования 
после операции колеблется в довольно широких пределах, вслед­
ствие чего компонент мнимых влияний оказывается более сущест­
венным.
Целью настоящей работы было выяснить, какие функцио­
нально-морфологические сдвиги происходят в желудке после 
холецистоэктомии у больных хроническим калькулезным холе­
циститом, уделяя особое внимание более детальному изучению 
желудочной секреции с исследованием всех больных повторно 
через год после операции.
Материал и методика
В статье представляются предварительные результаты, полученные при 
обследовании 21 больного хроническим неосложненным калькулезным холе­
циститом до и спустя год после операции. Исключены больные, у которых на 
почве органического поражения ж елчевы водящ их путей развился постхоле- 
цистэктомический синдром.
Пол обследованных — 19 женщ ин и 2 мужчин. По возрастным группам 
больные распределялись следующим образом: от 25 до 44 лет  — 9 больных; 
от 45 до 59 лет  — 7 и от 60 до 74 лет — 5 больных.
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Кроме общеклинического обследования у больных проводилось исследо­
вание желудочной секреции натощ ак в течение 1 часа и после стимуляции 
гистамином (0,01 мг гистамингидрохлорида на 10 кг веса тела подкожно).  
■Кислотность определяли титрационным методом в единицах, из которых высчи­
тывалось количество свободной НС1 в мэкв/ч. Определялись: пепсин по Туго- 
лукову, гастромукопротеиды по Глассу и хлориды меркуриметрическим мето­
дом. Выполнялись рентгеновские исследования ж елудка ,  холецистхолангиогра- 
фия и аспирационная гастробиопсия.1
Результаты
Количество секрета (табл. 1) было в базальной секреции до 
и после операции в пределах нормы, содержание свободной НС1, 
равное до операции в среднем 0,37 мэкв/ч, оказалось после опе­
рации пониженным (р < 0 ,05 ) .  При стимуляции гистамином коли­
чество секрета, а такж е свободной НС1 оказалось после холе­
цистэктомии пониженным (р< 0 ,05 )  по сравнению с данными, 
полученными до операции. Пепсин в желудочном секрете 
(табл. 2) находится как до, так и после холецистэктомии в пре­
делах нормы.
Т а б л и ц а  1
Данные исследования часового напряжения в дебит-HCl желудочной 
секреции до и после холецистэктомии
Б а зальн ая  секреция Гистамин,0,01 тг/10 кг п/к
мл/ч мэкв/ч мл/ч мэкв/ч
Д о  операции 42,3 0,370 78,3 2,675
После операции 38,9 0,04 36,0 1,000
Р > 0 ,05 < 0 ,05 < 0 ,0 5 < 0 ,0 5
Т а б л и ц а  2
Данные исследования пепсина, гастромукопротеидов и хлоридов в желудочном  
секрете до и после холецистэктомии
Пепсин, мг% Гастромуко­протеиды, мг%
Хлориды,
мэкв/л
Д о  операции 4541 51 114
После операции 3859 21,8 101
Р I > 0 ,05 < 0 ,0 5 <0,01
1 Микроскопическое исследование проведено канд. мед. наук X. К. Туру-
Содержание гастромукопротеидов, которое до операции было 
в пределах нормы, оказалось после операции пониженным ( р <  
< 0 ,0 5 ) .  Такая же статистически достоверная динамика (р <0,01) 
наблюдалась в изменениях содержания хлоридов в желудочном 
секрете. При аспирационной гастробиопсии довольно высокая 
частота поражения слизистой желудка устанавливалась уже до 
операции: нормальная слизистая у 1, поверхностный гастрит у 4 
и атрофический гастрит у 14 больных.2 В одном случае поверхно­
стного гастрита и в двух случаях слабо выраженного атрофиче­
ского гастрита после холецистэктомии отмечался умеренно вы ра­
женный атрофический гастрит.
В то же время трудно было усмотреть определенную связь 
между послеоперационными ж алобам и и описываемыми изме­
нениями желудка.
Обсуждение
Таким образом, после холецистэктомии наблюдается развитие 
гипосекреции и гипоацидности, а такж е явное уменьшение хлори­
дов в желудочном секрете. Ввиду малого количества случаев 
делать выводы об изменениях слизистой желудка пока еще 
преждевременно.
Из общеизвестных механизмов влияния патологии желчного 
пузыря на желудок можно указать  следующие [5,6]: 1) висцеро- 
висцеральные рефлексы со стороны патологически измененного 
желчного пузыря; 2) расстройства общих регуляторных меха­
низмов и сопутствующий ганглионеврит брюшной полости; 3) вос­
ходящая инфекция желчных путей по портальному, каналику- 
лярному и лимфатическому пути; 4) снижение детоксикационной 
функции печени (энтерогенные токсины, не детоксируемые 
печенью, вызывают различные патологические состояния слизи­
стой ж елудка).  Однако между желчным пузырем и желудком 
можно предположить наличие более сложных соотношений. 
Вероятно из-за отсутствия антихолесцистокинина [11] после холе­
цистэктомии наблюдается более чем трехкратное повышение 
активности холецистокинина, который участвует в ингибиции 
желудочной секреции [12]. Несмотря на известную дискутабель- 
ность, нельзя не коснуться такж е роли регургитации дуоденаль­
ного содержимого в развитии изменений желудка [1, 13— 15]. 
Исходя из экспериментов D avenport [16], Capper и соавт. пола­
гают, что содержимое двенадцатиперстной кишки повреждает 
слизистую желудка, вызывая в первую очередь деструкцию и 
дисфункцию обкладочных клеток.
2 При повторной гастробиопсии нельзя исключить ошибки, обусловленные 
невозможностью точно локализовать  место взятия биопсии [10].
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Выводы
По истечении одного года после холецистэктомии обратного 
развития функционально-морфологических изменений, наблю дае­
мых в желудке, не происходит. В ряде случаев секреторные изме­
нения усугубляются. Установить определенных связей с после­
операционными ж алобам и при этом нельзя. Больные, перенесшие 
холецистэктомию, нуждаются в диспансерном наблюдении, в 
течение которого необходимо уделять внимание такж е состоя­
нию желудка.
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CHRONIC GASTRITIS A N D  CHOLECYSTECTOMY
E. Lond
S u m m a r y
21 patients with chronic calculous cholecystitis were inves t iga­
ted before cholecystectomy and  one year after it.
The histamine test (0.01 mg/10 kg  of body w eigh t) ,  g as tr ic  
asp ira tion  biopsy, cholecystocholangiography an X-ray exam ina­
tion of the stomach were performed. Pepsin, gastrom ucopro teins 
and chlorides were determined in the gas tr ic  juice.
After cholecystectomy, we observed and  established a decrease 
in the quantity of gastr ic  juice (ml/h) after stimulation, likewise 
a reduction in the am ount of free HC1 (meq./h) both in basa l 
secretion and after s tim ulation, and  a fall in the am ount of 
chlorides and gastrom ucoproteins.
No correlation w as  noted between gastr ic  functional changes 
and postcholecystectomy complaints.
P a t ien ts  on whom cholecystectomy has been performed need a 
period of follow-up observation.
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ХИРУРГИЧЕСКОЕ ЛЕЧЕНИЕ ЯЗВЫ Ж ЕЛУДКА И 
ДВЕНАДЦАТИПЕРСТНОЙ КИШКИ
SURGICAL TREATMENT OF PEPTIC ULCER
6 T e ll. n r . 2488.
З Н А Ч Е Н И Е  Г А С Т Р ОХ РО М ОСК ОП ИИ ПРИ  
Х И Р У Р Г И Ч Е С К О М  Л Е Ч Е Н И И  Я З В Ы  Ж Е Л У Д К А
У. Ф. Сибуль, Р. А. Труве, В. О. Отти
Т аллинская больница Тынисмяэ
Актуальным вопросом в хирургии язвы желудка является 
уменьшение удельного веса расширенных и обычных резекций в 
пользу органосберегающих операций [1—3]. В связи с этим неко­
торые авторы [4—40] стали определять величину антральной 
части ж елудка до выполнения истинной пилороантрумэктомии 
или считают нужным ее определение до проведения высокой сте­
пени селективной ваготомии [11 — 13]. Д о сих пор лучше отра­
ботаны некоторые способы операционной рН-метрии или гастро- 
хромоскопии у больных с повышенной кислотообразовательной 
функцией ж елудка [4— 10]. У больных с пониженной кислотообра­
зовательной функцией ж елудка рН-метрические способы мало­
эффективны [14]. Гастрохромоскопические методы применены 
лишь отдельными авторами [10, 15].
Исходя из вышеизложенного, нами в настоящей работе по­
ставлена цель дать предварительную оценку методу операцион­
ной гастрохромоскопии, применяемому нами для выявления 
величины зоны слизистой, потерявшей экскреторную функцию 
вокруг язвы желудка, а такж е для ориентировочного определе­
ния величины антрума.
Материал и методика
Операционная гастрохромоскопия выполнена у 25 больных с пониженной 
кислотообразовательной функцией. Д л я  определения топографии разных по 
экскреторной функции зон использовалось три вари ан та  гастрохромоскопии: 
а) местная — с опрыскиванием слизистой ж ел у дк а  6% -ным раствором конго 
красной краски во время гастротомии (п— 4), б) внутривенная (п — 4) и в) и з ­
бирательная с внутривенным введением красителя (п— 17). В данной группе 
исследований пользовалась техника ведения витального красителя, аналогич­
ная  описанной нами ранее в эксперименте и в клинике у больных с язвенной 
болезнью двенадцатиперстной кишки [15]. И з  слизистой удаленных препара­
тов ж елудка  брали не менее 4 кусочков для  гистотопографической проверки 




После опрыскивания слизистой желудка во время гастрото­
мии 6%-ным раствором конго красной краски, как и после внут­
ривенного введения нейтральной красной краски, у всех обсле­
дуемых поверхность слизистой проксимальной части желудка 
окрашивалась в темно-коричневый цвет. В зоне самой язвы з а ­
метного изменения цвета красителя не отмечалось.
Окрашивание одного лишь секрета, находившегося между 
складками слизистой тела желудка, требовало осторожного 
осмотра желудка и исключало отсасывание или обтирание окр а ­
шенной слизи во избежание трудностей при определении границы 
между разными по экскреции зонами желудка.
Морфологические исследования участков слизистой выше и 
ниже покрытой окрашенной слизью зоны подтвердили, что окра­
шивание слизи происходило в пределах тела желудка. Ии у 
одного обследуемого этой группы сама слизистая оболочка ней­
тральной красной краской заметно не окраш ивалась — после 
удаления окрашенной слизи цвет внутренней поверхности ж е ­
лудка в проксимальной части его имел лишь трудно отличимый 
от цвета остальной слизистой нежно-красный оттенок.
В группе больных с избирательной гастрохромоскопией инди­
каторная краска — нейтральная красная — вводилась через 
пункции избирательно в желудочные артерии. При этом уже 
через 30 секунд после введения отмечалось окрашивание такж е 
серозно-подсерозных слоев, вне зависимости от перевязки сосу­
дов большой кривизны. Нижний предел окрашивания наружного 
слоя проксимальной части желудка с момента появления первых 
признаков окрашивания не изменялся, и только контрастность 
между окрашенными и неокрашенными участками увеличивалась 
по мере продолжения инъекции смеси краски, так как окраш ива­
ние становилось постепенно интенсивнее. Верхний предел окра­
шивания поднимался медленно в сторону дна, но ни в одном из
17 наблюдений он не достиг купола дна желудка. В конце введе­
ния самым ярким становилось окрашивание на границе окраш ен­
ной и неокрашенной зон желудка.
При гастротомии установлено, что, кроме описанного выше 
окрашивания наружных слоев желудка, происходило интенсив­
ное окрашивание слизистой проксимальной части желудка, кото­
рая при гистологических исследованиях оказалась  телом ж е ­
лудка. Таким образом, окрашивание происходило у больных с 
язвой желудка.
По данным гастрохромоскопии и гистотопографических иссле­
дований у 18 из 25 больных язвой желудка язва располагалась  
вблизи интермедиарной зоны, т. е. на месте стыка двух разных по 
экскреторно-секреторным функциям слизистых. У одного боль­




В зоне самой язвы у 6 больных из 17 наблюдалось отсутствие 
выделения индикаторной краски в зоне слизистой вокруг язвы — 
в пределах 1,5—3,0 см (рис. 1). В ходе гистотопографических 
исследований выяснилось, что у этих больных в зоне, где отсутст­
вовала экскреторная функция по отношению к витальным к р а ­
сителям, имелась выраженная интестинальная метаплазия сли­
зистой (рис. 2).
Таким образом, у б обследуемых ввиду отсутствия экскреции 
витального красителя вблизи и вокруг язвенного инфильтрата не 
удалось честко определить расположение интермедиарной зоны 
по малой кривизне.
Обсуждение
Исследования, выполненные у 25 больных язвой желудка, 
убедили нас в целесообразности операционной гастрохромоско- 
пии для оценки функциональных особенностей слизистой в зоне 
самой язвы и вблизи интермедиарной зоны. Поскольку рН-мет- 
рическое определение, рекомендуемое некоторыми авторами 
[5, 13], имеет ценность лишь при сохранившейся кислотообразо­
вательной функции желудка [14], применение экскреторных 
тестов во время операции может дать, по данным настоящей 
работы, дополнительную информацию такж е о больных с пони­
женной кислотообразовательной функцией слизистой. Однако для 
определения величины антрума у этой категории больных гастро- 
хромоскопия позволяет производить оценку уровня интермедиар­
ной зоны по малой кривизне лишь при сохранившейся экскре­
торной функции слизистой вокруг язвы или при локализации 
язвы не вблизи интермедиарной зоны.
В случаях выраженной дисплазии в зоне язвы экскреция 
витального красителя заметно слабее или полностью отсутствует.
Выводы
У больных язвой желудка и пониженной кислотообразова­
тельной функцией избирательная внутриартериальная гастрохро- 
москопия является в клинической практике эффективным и 
удобным способом уточнения вариантов расположения антраль­
ной части до выполнения точно антрумэктомии.
При наличии дисплазии слизистой вокруг язвенного дефекта 
избирательная хромоскопия позволяет произвести точную оценку 
уровня расположения интермедиарной зоны по малой кривизне 
в зоне язвы лишь при сохранившейся экскреторной функции сли­
зистой.
У больных с выраженными дегенеративными изменениями в 
слизистой гастрохромоскопия помогает найти наиболее рацио­
нальный уровень и форму отсечения желудка.
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SIGN IFI CAN CE OF GA STR OCH ROMOSCO PY IN THE  
SURGICAL TREATMENT OF GASTRIC ULCER
U. Sibul, R. Truve, V. Otti
S u m m a r y
The paper describes a clinical study tor the in traoperative  
identification of the an trum  extent and of the non-excreting areas  
around a gastr ic  ulcer.
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The au thors carried out a study of gastrochrom oscopy using 
indicators (congo red, neu tra l  red) during  operations on 25 
patients  with gastr ic  ulcer. In 4 patients  gastrochrom oscopy was ca r ­
ried out by C apper’s method — , in 4 cases by Мое and  K lopper’s 
technique. In 17 patients  an orig inal technique of selective intra- 
ar te ria l gastrochrom oscopy w as carried  out to ascertain  the dif­
ferences in the excretory function between the m ucosa of the 
an trum  and tha t  of the gastr ic  body on the one hand  and in the 
zone of peptic ulcers on the other hand. All these investigations 
corresponded with h is to topographical studies of the mucous 
membrane.
In the first group of studies (8 patients) the exam ination of the  
excretions of neutra l red involved considerable difficulties because 
the es tab lishm ent of the extent of the an trum  necessitated an 
extensive gastrotomy.
The an trum -corpus border zone w as  identified more effectively 
with the selective in tra -a r te r ia l  adm in is tra tion  of neutra l red 
solutions in 17 patients. The an trum  extent w as a lready explored 
by this kind of gastrochrom oscopic studies in 11 patients. In 6 
cases in the zone of a gas tr ic  ulcer on the lesser curvature  
gastrochrom oscopy failed to delimit the border zone between the 
an trum  and  the corpus because there w as no neutra l red elimination 
In this p a r t  of the stom ach the an trum  extent on the lesser 
curvature  w as  not established. In morphological studies of the 
“non-excreting zones” a m etap lastic  degenerative condition w a s  
found.
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В Л И Я Н И Е  ВАГОТОМИИ НА МОТОРНУЮ Ф У Н К Ц И Ю
Ж Е Л У Д К А
В. С. Маят, Ю. М. Панцырев, А. А. Гринберг, С. А. Чернякевич
2 М О Л М И  им. Н. И. Пирогова
В последние годы стволовая или селективная ваготомия в 
сочетании с антрумэктомией или дренирующими операциями 
(пилоропластика, гастродуоденостомия, гастроэнтеростомия) все 
шире применяется в хирургии дуоденальных язв [1, 2]. Однако 
до настоящего времени не выработано достаточно четких пока­
заний к этим оперативным вмешательствам. Большинство хирур­
гов руководствуется при выборе метода операции в основном 
результатами исследования желудочной секреции. Изучению 
моторной функции желудка при язвенной болезни в свете выбора 
метода оперативного вмешательства не уделяется должного вни­
мания. Лишь небольшое число работ посвящено исследованию 
моторно-эвакуаторной функции ж елудка после ваготомии, хотя 
эти данные имеют важнейшее значение в общей оценке органо­
сберегающих операций, в изучении функциональных последствий 
ваготомии.
Материал и методы
В клинике госпитальной хирургии 2 М О Л М И  им. Н. И. Пирогова с 
1966 года выполнено свыше 300 операций на ж елудке  в сочетании с вагото- 
мией по поводу язвы  двенадцатиперстной кишки. В настоящей работе  пред­
ставлен анализ результатов  исследования моторно-эвакуаторной деятельности 
ж елудка  67 больных, перенесших ваготомию в сочетании с дренирующей опе­
рацией, у которых по данным теста H o l lan d e r  ваготомия была полной.
Стволовая ваготомия выполнена у 58, селективная — у 9 больных. 64 боль­
ным произведена пилоропластика по Heinecke-Miculicz, 3 — гастродуодено­
стомия по Jaboulay .  По поводу стеноза привратника оперировано 4 больных, 
по поводу хронической язвы двенадцатиперстной кишки — 9, прободной 
язвы —  42, кровоточащей — 12.
В раннем послеоперационном периоде (до 1 месяца) обследовано 58 боль­
ных, от 3 до 6 месяцев после операции — 15, от 1 года до 3 лет — 27. Д л я  
контроля моторная функция ж елудка  изучена у 17 здоровых лиц и у 35 
больных дуоденальной язвой до операции.
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Д л я  регистрации моторной активности ж елудка  и внутрижелудочного 
давления использован трехпросветный рентгеноконтрастный зонд диаметром 
5 мм, на котором крепились два  баллона и два  полиэтиленовых катетера 
диаметром 1 мм каж ды й, открывавшихся на уровне баллонов. В тело ж елудка  
вводился баллон объемом 50—60 мл, в антральный отдел — 5—8 мл. Внутри- 
желудочное давление измерялось открытым катетером с помощью электро­
магнитных датчиков и электроманометра с непрерывной записью на самописце 
Н-320. М оторная активность ж елудка  регистрировалась на электроплетиз­
мографе с измененной конструкцией датчиков [3]. В течение часа исследова­
лась голодная периодическая деятельность ж елудка  и измерялось базальное  
давление в двух его отделах. Н а  протяжении второго часа регистрировалась 
пищевая моторика, определялся пластический тонус ж елудка  — максимальное 
внутрижелудочное давление в ответ на растяжение его пищей. В качестве 
пищевого раздр аж и тел я  применялись дв а  вида завтрака:  «жирный» и «угле­
водный».
Д л я  характеристики моторной функции ж елудка  учитывались следующие 
показатели: соотношение периодов работы и покоя ж елудка ,  средняя ампли­
туда сокращений, их продолжительность и частота. С ум м арная  моторная 
активность ж елудка  вы р аж ал ась  по величине моторного индекса, расчеты
— (h - d)
которого производились по формуле М. И. = ------ у------ , в которой п — высота
пиков сокращения, d —  его длительность и Т — продолжительность времени.
Рентгенологическое исследование выполнялось с рентгеноконтрастной пи­
щевой смесью, в состав которой входили сульфат бария и компоненты « ж и р ­
ного» завтрака.  Рентгеноскопия дополнялась рентгенографией через 5, 15, 30,
60, 120, 180 минут после приема взвеси. Определялись размеры желудка ,  коли­
чество содержимого в нем натощак, а так ж е  характер и время эвакуации 
контрастной взвеси из желудка.
Результаты
У большинства больных дуоденальной язвой базальный и 
пластический тонусы желудка были несколько выше, чем у зд о ­
ровых лиц (рис. 1).
Ни у одного больного после ваготомии с дренирующими опе­
рациями д аж е в раннем послеоперационном периоде не отмечено 
заметного снижения тонуса желудка по сравнению с доопера- 
ционным уровнем. У большей части больных после операции гр а ­
диент давления между телом и антральным отделом желудка 
соответствовал дооперационному, а у 5 был более высоким 
(5—8 мм рт. ст.). Лишь у двух больных тонус антрального отдела 
превышал тонус тела желудка. В ближайшие и отдаленные сроки 
после операции вследствие растяжения ж елудка пищей тонус его 
повышался в среднем в течение 6,5 минут на 2—3 мм рт. ст., то 
есть тоническая реакция желудка была более продолжительной, 
чем у здоровых лиц (2,5 минуты).
В отличие от здоровых лиц, у которых продолжительность 
покоя желудка натощак превышала время работы, при язве две­
надцатиперстной кишки работа желудка была непрерывной или 
более продолжительной. Амплитуда перистальтических волн и 
суммарная моторная активность желудка была у больных дуо-
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денальной язвой выше, чем в контрольной группе ( рис. 2, 5)‘ 
(р < 0 ,0 5 ) .  К ак и у здоровых, так  и у больных язвой двенад­
цатиперстной кишки пищевая моторика ж елудка заметно сниж а­
лась по сравнению с периодической деятельностью пустого ж е ­
лудка (рис. 2, 5). Степень ослабления моторики желудка- 
зависела от исходного фона его моторной активности и от хими­
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Р и с .  4. Средняя амплитуда 
сокращений ж елудка  после пи- 
лоропластики с ваготомией у 
больных с удовлетворительной 
моторной функцией желудка.
В большинстве случаев в ближайшие сроки после ваготомии 
с дренирующими операциями моторная функция пустого желудка 
снижалась (рис. 3), особенно в антральном отделе. Периодиче­
ская деятельность отсутствовала. У меньшего количества боль­
ных сократительная способность желудка приближалась к нор­
мальной, у 5 была д аж е усиленной (рис. 4). Характерным 
признаком пищевой моторики ваготомированного желудка слу­
жило отсутствие тормозной реакции после введения жирного и 
углеводного завтрака. Сокращения желудка в период пищева­
рения зачастую не изменялись по сравнению с голодной мото­
рикой (рис. 2, 3, 4, 5).
Спустя 3—6 месяцев после операции, показатели моторной 
функции желудка были удовлетворительными у 10 больных (рис. 
4). Ослабленная моторика желудка установлена у б больных 
(рис. 3).
Через 1—3 года после ваготомии с дренирующими операциями 
стойкая гипомоторика желудка сохранялась только у б больных 
(рис. 3), а у 21 больного наблюдалось восстановление периоди­
ческой и пищевой моторики желудка (рис. 4, 5).
При рентгенологическом исследовании в ближайшем после­
операционном периоде у 26 больных из 58 отмечены признаки 
желудочного стаза (увеличение размеров желудка, наличие в нем 
жидкости натощак), а в 9 случаях резко выраженного. Развитие
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3 — 6 месяцев, 5 — через 1—3 года после дренирующих операций с ваго-
томией.
резко выраженного желудочного стаза сопровождалось характер­
ными для него клиническими проявлениями. Выявлено, что при 
рентгенологических признаках желудочного стаза эвакуация 
контрастной взвеси была в некоторых случаях своевременной. 
В большинстве случаев стаз пищи в желудке сочетался с резко 
ослабленной моторикой желудка, лишь у двух больных он проте­
кал на фоне усиленной моторной активности желудка. Установ­
лено, что у 32 больных в ранние сроки после операции общее 
состояние было удовлетворительным, отсутствовали признаки 
желудочного стаза и задерж ки опорожнения желудка, д аж е  если 
его перистальтическая активность была снижена. В отдаленные 
сроки после операции задерж ки эвакуации из желудка не наблю ­
далось. Следует подчеркнуть, что у большинства больных опо­
рожнение желудка было порционно-ритмичным, а у меньшей 
части больных оно носило смешанный характер. При смешанном 
типе эвакуации большая часть взвеси покидала желудок в тече­
ние первых минут, а меньшая задерж ивалась  на 1—3 часа.
Обсуждение
По нашим данным, пластический тонус желудка, отраж аю ­
щий функциональное состояние его мышечной оболочки, у боль­
ных язвой двенадцатиперстной кишки был, вопреки общепри­
нятому представлению о гипертонусе ж елудка при этом заболе­
вании, незначительно выше, чем у здоровых лиц.
Утверждение Kraft с соавт. [4] о том, что после ваготомии 
даж е в сочетании с дренирующими операциями желудочный стаз 
возникает вследствие атонии желудка, нашими данными не
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подтвердилось. Во всех случаях, когда клиницисты [2, 5] пишут
об атонии ж елудка после ваготомии, они руководствуются д ан ­
ными рентгенологических исследований, при которых отмечается 
расширение ж елудка и замедление его опорожнения. Однако эти 
признаки едва ли можно рассматривать как меру желудочного 
тонуса. К ак и физиологи [6, 7], применив современные методы 
измерения внутрижелудочного давления, мы установили, что 
тонус ваготомированного желудка не снижается, а наоборот, рас­
тяжение ж елудка пищей вызывает в ряде случаев повышение 
давления в нем. Таким образом можно предположить, что в под­
держании тонуса желудка большую роль играет его автономная 
нервная система. Д ля  ваготомированного желудка весьма х ар а к ­
терно удлинение тонической реакции желудка на прием пищи. 
Этот признак мы склонны рассматривать даж е  как показатель 
полноты ваготомии. В основе указанного явления могут леж ать  
две причины:
1) устранение ватогомией рефлекторной реакции рецептивной 
релаксации желудка [7, 8], которая в норме противодействует 
повышению тонуса желудка;
2) замедление процессов, приводящих к реализации нормаль­
ного уровня пластического тонуса желудка.
Признание факта, что в основе пластического тонуса желудка 
леж ат местные рефлекторные реакции, не является одновременно 
отрицанием корригирующего воздействия на эти реакции сис­
темы блуждающего нерва.
Следует указать  на наличие определенной корреляции между 
величинами внутрижелудочного давления до и после операции. 
Атония желудка, выявленная до операции, может, по-видимому, 
рассматриваться как противопоказание к ваготомии.
Н аши данные о состоянии моторной функции желудка при 
язве двенадцатиперстной кишки в основном совпадают с данны ­
ми литературы [9]. Полученные результаты еще раз доказывают, 
что в патогенезе развития дуоденальных язв большое значение 
принадлежит усиленной моторике желудка. Н а наш взгляд, изме­
нения голодной моторной деятельности желудка являются при 
этом заболевании одним из обоснований применения ваготомии 
в хирургическом лечении дуоденальных язв.
Ослабление моторной функции желудка после ваготомии 
является общеизвестным фактором. Следует, однако, подчерк­
нуть, что не у всех больных на фоне нарушений моторики э ваку а ­
ция из желудка замедляется. Если у здорового человека главным 
фактором, способствующим опорожнению желудка, служ ат его 
фазовые пропульеивные сокращения, то после ваготомии, по мне­
нию Nelsen с соавт., [10] и V an trappen  [9], своевременная эваку а­
ция из желудка зависит от тонического компонента его мышечной 
активности. И в наших наблюдениях, когда сократительная
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активность желудка была снижена, нормальную эвакуацию пищи 
в двенадцатиперстную кишку обеспечивали градиент давления 
между двумя отделами желудка, между желудком и двенадцати­
перстной кишкой; тоническая реакция в ответ на кормление, 
периодические колебания тонуса (тонические волны).
Резкая  гипомоторика ж елудка у части наших больных яв л я­
лась причиной задерж ки эвакуации и развития желудочного ста­
за, чему способствовала дистония различных отделов желудка, 
извращение градиента давления между двумя его отделами.
Как и Мс Сгеа с соавт. [11], мы наблюдали, что у части боль­
ных после ваготомии опорожнение желудка носит смешанный 
характер. Видимо, здесь имела значение выраженная тоническая 
реакция желудка после приема пищи, которая способствовала 
быстрому переходу содержимого желудка в двенадцатиперстную 
кишку, ..тонус которой был снижен.
Порционно-ритмичный характер эвакуации в условиях нару­
шенного сфинктера был у большинства больных обусловлен коле­
баниями тонуса прилежащих к нему отделов желудка и двенад 
цатиперстной кишки.
Сочетание усиленной моторной активности желудка в раннем 
послеоперационном периоде с резкой задержкой эвакуации и 
выраженным желудочным стазом служило несомненным призна­
ком механического препятствия (отек, деформация) в области 
пилоропластики. Исследование моторики имело в этих случаях 
диагностическое значение для выбора метода лечения. Если в 
данной ситуации решающим являлось противовоспалительное 
лечение, то при нарушении эвакуации вследствие резкой гипо­
моторики ж елудка была необходима медикаментозная стимуля­
ция его моторной активности ганглиоблокаторами (бензогексо- 
ний, гексаметон).
Выводы
1. Д л я  больных язвой двенадцатиперстной кишки без нару­
шения эвакуации характерна усиленная и непрерывная моторная 
активность желудка, чаще при нормальном его тонусе.
2. В ближайшие сроки после операций на желудке в сочета­
нии е  ваготомией тонус ж елудка либо не изменяется по срав­
нению с предоперационным уровнем, либо в некоторых случаях 
повышается.
3. Моторная активность ваготомированного желудка в ран­
нем послеоперационном периоде, как правило, снижена, однако 
гипомоторика желудка не всегда являлась  причиной нарушения 
его опорожнения.
4. В течение ближайших 3—6 месяцев после операции у боль­
шинства больных наблюдаются признаки восстановления сокра­
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тительной активности желудка. Д аж е  при стойком снижении 
моторной функции желудка у небольшой части больных в отда­
ленные сроки после операции не отмечено замедления эвакуации 
из желудка.
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EFFECT OF VAGOTOMY ON THE GASTRIC MOTOR
FUNCTION
V. Majat, Ju. Pantsyrev, A. Grinberg, S. Tshernjakevitsh
S u m m a r y
Investigation  of gastr ic  motility and em ptying is of great 
im portance for the choice of operative methods accompanied by 
vagus  section and evaluation of their results. M easurem ent of 
in t rag as tr ic  pressure by the open catheter method and  con trac ti­
lity recording by the balloon technique were carried out in a fa s ting  
period and after a test meal in 35 patients  suffering from duodenal 
ulcer and in 67 patients  in different periods after vagotom y and a 
d ra in ing  procedure.
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The data obtained were compared with the roentgenologic 
picture 01 gas tr ic  evacuation studied with the help of a con tras t  
meal.
In most patients  with uncomplicated duodenal ulcer gastr ic  
fas ting  motility was of a s trengthened  and continuous character 
and gas tr ic  tension w as slightly  increased. Motor d is turbances  of 
the stomach in duodenal ulcer patien ts  can be considered as one 
of the reasons for the employment of vagotom y in the surgical 
t rea tm ent of this disease.
After vagotom y and d ra in ing  operations gastr ic  tension did not 
change, or became slightly  increased in some instances, as com­
pared with the preoperative level. There w as noticed an connection 
between initial and postoperative gas tr ic  motility. Such a 
dependence gives us the possibility of predic ting  probable motor 
d isturbances after an operation and take precautionary  m easures 
to prevent them. The reduction of gastr ic  peristaltic  activity in the 
postoperative period w as not a lw ays accompanied by gastr ic  
s tagnation .
The study of the gas tr ic  motor function in cases of evacuation 
disturbances and gastr ic  s tagna tion  w a 4 of a d iagnostic  value.
S igns of the rehabilitation of gas tr ic  motility and evacuation 
were noticed m most patients  in 3—6 m onths after the operation. In 
the follow-up period in most cases the norm alisa tion  of gastr ic  
motility and evacuation had set in, but in the rem ain ing  cases there 
w as deficiency of motor activity w ithout signs of s tagnation .
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АНТР УМЭКТОМИЯ ПРИ Х И Р У Р Г И Ч Е С К О М  Л Е Ч Е Н И И  
Г А С Т Р О Д У О Д Е Н А Л Ь Н Ы Х  Я З В  Р А З Н О Й  Л О К А Л И З А Ц И И
И. И. Сарв
Тартуский государственный университет
Успех хирургического лечения гастродуоденальных язв зави ­
сит от надежного устранения кислотно-пептического фактора. 
Д ля  этого у большей части больных язвенной болезнью нет необ­
ходимости резецировать 2/3—-3/4 желудка, а достаточно полностью 
удалить антрум [1—4]. По мнению ряда авторов у определенного 
числа больных антрумэктомию необходимо комбинировать с ваго- 
томией [5—9]. При этом важно подчеркнуть, что вопрос об ант- 
румэктомии при хирургическом лечении язвенной болезни значи­
тельно усложняется отсутствием единого мнения о размерах и 
объеме антральной части желудка. Одни авторы до сих пор счи­
тают, что антрум занимает небольшую часть желудка: 3/ю—3Д 
малой и Vs часть большой кривизны [10— 14]. Другие, на основа­
нии гастрохромоскопичеекого и морфологического исследований, 
делают заключение, что антральная часть ж елудка может иметь 
большие размеры [15—23].
Кроме того, Haemmerli [24] высказал мнение о том, что при 
гастродуоденальных язвах разной локализации антрум может 
быть по объему неодинаковым, но конкретных результатов иссле­
дования не представил.
Исходя из вышеприведенного, мы поставили перед собой з а д а ­
чу изучить размеры антрума в зависимости от локализации гаст­
родуоденальных язв для уточнения необходимых размеров и фор­
мы иссечения желудка при язвенной болезни.
Материал и методика
Исследования проводились у 100 больных язвенной болезнью ж елудка  и 
двенадцатиперстной кишки. И з  них женщ ин было 21, мужчин — 79 (возраст 
24— 64 года).  Обследованные нами больные, исходя из классификации, пред­
ложенной Joh n so n  [25, 26], были условно разделены на 4 группы. В первую 
группу было включено 42 больных язвой двенадцатиперстной кишки, во вто ­
рую — 16 человек с язвой пилоро-антрального отдела желудка ,  в третью —
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29 больных язвой тела ж елудка  и в четвертую — 13 больных язвой д в е н а д ­
цатиперстной кишки и желудка. Исследования начинались у ж е  на операцион­
ном столе: определяли расстояние м еж ду кардией и привратником и между 
привратником и точкой ван Готэма [17]. Непосредственно после операции пре­
параты вскрывали по малой кривизне. В начале макроскопически тщательно 
изучали границу м еж ду антральной частью и телом ж елудка .  Определяли 
максимальные границы антрума и привратника по малой и большой кривизнам 
и на передней и задней стенках препарата  желудка ,  затем стереомикроскопи­
чески и морфологически по описанной нами ранее методике [20, 21] устанав ­
ливали границу м еж ду  антральной частью и телом желудка .
Данны е о разм ерах  антрума у больных язвенной болезнью ж елудка  и д в е ­
надцатиперстной кишки сопоставляли с данными секреторной функции ж ел у д ­
ка, в первую очередь с показателями базальной (ночной) секреции. И зм ен е ­
ния ночной секреции реализуются главным образом по блуж даю щ им  нервам
и, по мнению D ra g s te d t  [5, 27], являются одним из критериев для проведения 
ваготомии. П араллельно  с этим учитывали данные желудочной секреции, сти­
мулируемой субмаксимальными дозами гистамина и инсулина.
О желудочном секретообразоваиии в ночные часы судили по количеству 
содержимого, извлеченного из ж елудка  при помощи тонкого зонда с примене­
нием непрерывного откачивания в течение 12 часов (с 2000 вечера до 800 утра) ,  
и о стимулируемом секретообразоваиии — по количеству секрета, извлеченного 
в течение 2 часов после введения р аздраж и теля .  Показатели кислотности 
желудочного сока определяли обычным методом титрования. Полученные 
данные обрабатывались статистически с вычислением 95%-ного доверитель­
ного интервала.
Результаты и их обсуждение
Наши исследования показали, что граница между антральной 
частью и телом желудка вполне определима макроскопически и 
отчетливо различима стереомикроскопически (рис. 1).
При изучении размеров антральной части желудка в прокси­
мальном направлении от привратника выяснилось, что у больных 
с локализацией язвы в двенадцатиперстной кишке антрум отно­
сительно небольшой (табл.). Так, на малой кривизне размер 
антральной части колебался в пределах 7— 12, в среднем 10,3 см; 
на передней и задней стенках желудка он был одинаковым: 
7— 14 и 9,37 см соответственно; на большой кривизне — б— 12 и 
8,09 см. Однако ночное желудочное секретообразование и выра­
ботка соляной кислоты у этих больных оказались высокими 
(табл.). Количество содержимого, извлеченного из желудка за 
12 часов, колебалось в пределах 320—2270, в среднем — 993 мл. 
Уровень соляной кислоты за этот период составлял 22— 105, в 
среднем 63,29 титр. ед.
У больных с расположением язвы в области привратника или 
в дистальном отделе желудка, вблизи привратника, величина 
антрума была почти такой же, как и у обследованных преды­
дущей группы (р >  0,05). На малой кривизне размер антральной 
части колебался в пределах 8— 11, в среднем 9,45 см; на передней 
и задней стенках — 7— 10 и 9,14 см соответственно, на большой 
кривизне — 7— 12 и 7,73 см. Ночное секрето- и кислотообразо-
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Р и с .  1. Рельеф слизистой оболочки антральной части (Л) и тела (С)
ж елудка больного язвой двенадцатиперстной кишки. Граница между а н ­
тральном частью и телом ж елудка  почти ройная. У пел и ч. 9Х-
вание у больных данной группы было значительно менее выра­
жено, чем у больных язвой двенадцатиперстной кишки. Коли­
чество содержимого, извлеченного из желудка в течение ночи, 
колебалось в пределах 420— 1200, в среднем 719 мл. Уровень 
соляной кислоты был в пределах 0—65, в среднем 29 титр. ед.
У больных язвой тела желудка антральная часть занимала 
относительно большую часть желудка. На малой кривизне раз­
мер антрума колебался в пределах 10— 16,5, в среднем 12,98 см; 
на передней и задней стенках — 8— 15 и 10,79 см соответственно; 
на большой кривизне — 7— 13 и 9,65 см. Однако желудочное сек- 
рето- и кислотообразование в межпищеварительный период было 
у больных данной группы незначительным. Количество содер­
жимого, извлеченного из желудка, колебалось в пределах 50— 
1000, в среднем 542 мл, уровень соляной кислоты составлял
О—34, в среднем 5,50 титр. ед.
Интересные данные были получены при исследовании боль­
ных язвой двенадцатиперстной кишки и желудка. Размер ант­
рума на малой кривизне (9— 15,5) и на передней и задней стен­
ках желудка (7— 13) оказался у них таким же, как и у больных 
язвой тела желудка. Лишь на большой кривизне размер антраль­
ной части (7— 10 см) был значительно меньше (р < 0 ,0 5 ) ,  чем 
у обследованных третьей группы. Что касается желудочного 
секрето- и кислотообразования в ночные часы, то оно оказалось 
относительно высоким (табл.).
Итак, приведенные данные показывают, что величина ант­
ральной части желудка от привратника в проксимальном направ­
лении колеблется в широких индивидуальных пределах и зави­
сит от локализации язвы. В дистальном направлении антрум, 
независимо от локализации язвы, может доходить до 0,5— 1,0 см 
ниже привратника.
При резекции желудка необходимо учитывать также форму 
антральной части его. У вышеуказанных 100 больных язвенной 
болезнью нами установлено 6 различных вариантов формы ант­
рума (рис. 2). Как видно из рис. 2, при всех вариантах антрум 
распространяется по малой кривизне значительно выше, чем по 
большей. Все это имеет немаловажное значение при выборе 
формы сечения дистального отдела желудка (рис. 3).
Изложенные результаты исследований позволили сделать сле­
дующие обобщения, лежащие в основе хирургической тактики, 
применяемой нами при лечении гастродуоденальных язв разной 
локализации.
У больных с расположением язвы в двенадцатиперстной киш­
ке и пилоро-антральном отделе желудка антральная часть 
небольшая, максимально она охватывает до 65—70% малой кри­
визны и менее половины большой кривизны. В то же время у 
этих больных в результате повышенной стимуляции секреторных 
элементов желудка в межпищеварительный период наблюдаются
101
Размеры антральной части ж елудка в проксимальном направлении от 
привратника и показатели ночной секреции (в течение 12 часов)
Разм ер ы  антрума в проксимальном 
направлении от привратника  (см) Н очная секреция
Группы больных
на малой кр и ­
визне ж елудка
на передней и 
задней стен­
ках ж елудка








Язва двенадцатиперстной кишю 10,30 ±0 ,6 4 9,37 ± 0 ,8 0 8,09 ± 0 ,5 6 992,6 9 ±  195,06 63,29 ±16 ,03
Язва пилороантрального отдела 
желудка
9,45 ± 0 ,7 6  
р >  0,05
9,14 ±0 ,8 0  
р >  0,05
7 ,7 3 ±  1,13 
р >  0,05
718,89 ±221,26 
р <  0,05
29 ,00±  14,89 
р <  0,05
Я зва  тела ж елудка 12,98 ±0,81 р <  0,05
10,79 ± 0 .7 3  
р <  0,05
9,65 ±0 ,70  
р <  0,05
542,25 ±137,53 
р <  0,05
5 ,5 0 ±  4,03 
р <  0,05
Я зва  двенадцатиперстной кишки и 
желудка
12,12 ±  1,33 
р <  0,05
9,77 ±  1,16 
р >  0,05
8 ,15±0,85 
р >  0,05
1015,00 ±  246,65 
р >  0,05
27,67 ±13 ,90  
р <  0,05
О б о з н а ч е н и я :  р —  вероятность различия, рассчитанная по отношению к данным больных язвой д в е ­
надцатиперстной кишки.
М.К. МАЛАЯ КРИВИЗНА ЖЕЛУДКА 
......  ПРИВРАТНИК
Р и с .  2. Различные варианты формы антральной части желудка ,  
установленные после резекции на препаратах дистального отдела ж е ­
лудка  у 100 больных язвой ж елудка  и двенадцатиперстной кишки.
обильное ночное желудочное секретообразование и чрезмерная 
продукция кислоты. Эта патологическая импульсация имеет, 
вероятно, центральное происхождение и реализуется в основном 
по блуждающим нервам [5, 28—31]. Кроме того, у большей части
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больных данной группы в ответ как на инсулиновый, так и на 
гистаминовый раздражители отмечена высокая продукция соля­
ной кислоты.
Для полного удаления антрума при дуоденопилороантраль- 
ных локализациях язвы применяли вертикальную линию отсече­
ния дистального отдела желудка (рис. 3), проходившую по малой 
кривизне на уровне второй ветви v. gastrica sin. на передней 
стенке желудка, и по большой — на уровне 3—4 см ниже точки 
ван Готэма. Таким образом, у больных рассматриваемой группы 
удаляли не- менее 70% малой кривизны и не более 45—50% 
всего желудка.
У больных язвой дуоденопилороантральной зоны, у которых 
продукция соляной кислоты в тощем желудке за 12 часов пре-
А Б
Р и с .  3. Варианты отсечения дистального отдела ж е л у д ­
ка при резекции:
А — вертикальная и Б  — трансверсальная линия резек­
ции;
X —  место, где встречаются ветви правой и левой желу- 
дочно-сальниковых артерий (точка ван Готэма).
вышала 70—75 мэкв/л («уровень Дрэгстета» [5]) и имелись высо­
кие показатели секрето- и кислотообразования на инсулиновый 
и гистаминовый раздражители, применяли следующую методику. 
После мобилизации дистального отдела желудка для резекции 
дополнительно мобилизовали всю малую кривизну желудка до 
абдоминальной части пищевода, перевязывая и рассекая все 
нервные и сосудистые ветви, подходящие к малой кривизне 
желудка. Затем выполняли гемигастрэктомию так, как это было 
указано выше. На десерозированную дорожку по оставшейся 
части малой кривизны накладывали серо-серозные швы.
У больных с локализацией язвы в теле желудка антральная 
часть по сравнению с больными предыдущей группы большая,,
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а кислотопродуцирующая зона относительно невелика. Антрум у 
этих больных охватывает максимально до 80% малой и поло­
вину большой кривизны. Желудочные секрето- и кислотообразо- 
вание в базальных условиях и после стимуляции секреции инсу­
лином и гистамином было у больных данной группы невысоким 
и, как правило, не превышало нормальных величин.
При язве тела желудка для полного удаления антральной 
части применяли также только вертикальную линию отсечения 
дистального отдела желудка. Линия разреза в таких случаях 
проходила по малой кривизне, на уровне первой ветви v. gastrica 
sin. на передней стенке желудка и по большой кривизне — на 
уровне точки ван Готэма. При этом важно подчеркнуть, что при 
трансверсальной линии резекции у больных данной группы даже 
в случае удаления более 2/3 желудка можно оставить небольшой 
участок антрума у малой кривизны (рис. 3). Итак, у больных 
язвой тела желудка удаляли не более 50—55% малой кривизны 
и не менее 80% всего желудка. У этих больных мы старались 
избежать денервации и деваскуляризации оставшейся части 
малой кривизны.
У больных с локализацией язвы в двенадцатиперстной кишке 
и желудке величина антральной части была близка к наблюдае­
мой у больных язвой тела желудка. Ночное желудочное секрето- 
и кислотообразование у них протекало почти по такому же типу, 
как и у больных с поражением дуоденопилороаитральной зоны. 
Стимулируемая секреция после инсулина и гистамина у одних 
больных данной группы не превышала нормальных величин, а у 
других продукция соляной кислоты была в ответ на оба раздра­
жителя высокой.
При язве двенадцатиперстной кишки и желудка для полного 
удаления антрума выполняли резекцию желудка по тому же типу, 
что и у больных язвой тела желудка. Если у таких больных в 
межпищеварительный период и после стимуляции инсулином и 
гистамином наблюдалась высокая продукция соляной кислоты, 
то проводили гемигастрэктомиго и дополнительно денервацию и 
деваскуляризацию всей малой кривизны желудка.
Сопоставляя собственные клинические исследования с литера­
турными данными, можно прийти к заключению, что надежное 
подавление желудочной секреции с устранением кислотно-пепти­
ческого фактора может быть достигнуто при минимальном нару­
шении резервуарной функции желудка, если учитывать особен­
ности секреторной функции и размер антральной части желудка 
в зависимости от локализации гастродуоденальных язв и придер­
живаться правильного уровня отсечения желудка.
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ANTRECTOMY IN THE SUR GI CAL  TREATMENT OF  
G A S T R O D U O D E N A L  ULCERS OF V A R IO U S LOCATION
J. Sarv
S u m m a r y
Elimination of the acid-peptic factor at a gastric resection in 
peptic ulcer patients may be achieved by a complete removal of the 
antrum. However, data on the size, extent and shape of the antral 
part of the stomach in gastroduodenal ulcers of various location are 
contradictory. The present report deals with the gastric secretory 
function and the macroscopic, stereomieroscopic and histological 
study of the antral part of the stomach.
The investigation carried out by the author showed that the 
size of the antral part of the stomach from the pylorus in the 
proximal direction varied within wide individual limits and depend­
ed on the location of the ulcer. In addition, the author established 
six different forms of the antrum in the above-mentioned patients 
but in all these forms the antral part of the stomach extended 
higher on the lesser curvature than on the greater curvature.
In patients with duodenal ulcers (42 cases) and pyloroantral 
ulcers ( 1 6  cases), the antral part was small, at most embracing 
6 5 —7 0  per cent of the lesser curvature and less than 5 0  per cent of 
the greater curvature, while the acid-producing zone was consider­
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able. The secretion of gastric juice and acid in the patients during 
the night-time and after the stimulation of secretion by histamine 
and insulin was high. For a complete removal of the antrum in 
these patients it is necessary to apply the vertical line of resection 
of the distal part of the stomach, removing 70 per cent of the lesser 
curvature and less than 50 per cent of the entire stomach.
In patients with the ulcer in the corpus of the stomach, the antral 
part is comparatively large, embracing up to 80 per cent of the 
lesser curvature and 50 per cent of the greater curvature while the 
acid-producing zone is small. In these patients the secretion of 
gastric juice and acid did not exceed normal values. For a complete 
removal of the antrum in these patients it is also necessary to 
apply the vertical line of resection of the stomach, removing 80 per 
cent of the lesser curvature and not more than 50—55 per cent of 
the whole stomach.
In patients with both gastric and duodenal ulcers (13 cases) the 
boundaries of the antral part of the stomach were approximately 
the same as in patients with the ulcer In  the corpus. The secretion 
of gastric juice and acid was within normal values in one part 
of the patients, whereas in the other part of the patients the 
secretion was high. For a complete removal of the antrum in these 
subjects it is necessary to perform the resection of the stomach 
according to the same type as in patients with the ulcer in the 
corpus.
Antrectomy in combination with vagotomy is indicated in those 
patients with duodenal and pyloroantral ulcers who show an 
extremely high gastric secretory function between the meals as well 
as after stimulation by insulin or histamine.
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И З М Е Н Е Н И Я  ТО П О Г РА ФИ И  П РО Ц ЕС СО В  
П И Щ Е В А Р Е Н И Я  ПОСЛЕ Р А З Л И Ч Н Ы Х  М Е Т О Д О В  
Р Е З Е К Ц И И  Ж Е Л У Д К А
И. И. Сарв
Тартуский государственный университет
Переваривание и всасывание белков, жиров и углеводов осу­
ществляется в основном в пределах первых 100 см тонкой кишки. 
В нижележащих отделах этой кишки происходит остаточное 
пищеварение и всасывание [1—4].
Резекция желудка вызывает значительные изменения в ана- 
томо-функциональных соотношениях органов желудочно-кишеч­
ного тракта. Но данные об изменении топографии процессов 
пищеварения после различных методов резекции желудка мало­
численны.
Lundh [2, 3] удалось выявить, что после резекции желудка по 
Бильрот-П процессы переваривания и всасывания происходят 
у больных в нижних отделах тонкой кишки, что ведет к недоста­
точному усвоению основных ингредиентов пищи после подобных 
вмешательств. Зато после резекции желудка по Бильрот-I топо­
графия процессов пищеварения существенно не изменяется.
По данным Петрушинского [5—9], изучавшего содержи­
мое из фистулы, наложенной на подвздошную и поперечно­
ободочную кишку у 4 собак с резекцией желудка по Бильрот-П 
и с тонкокишечной пластикой, пища после операции типа Биль­
рот-П в пределах тонкой кишки переваривалась в незначитель­
ной степени. Пищеварение в этих условиях протекало в толстых 
кишках. У других собак, оперированных с восстановлением 
дуоденального пищеварения, основное пищеварение протекало в 
тонких кишках, и признаки расстройств пищеварения отсутство­
вали. Однако, исследования Петрушинского не поззоляют 
сделать окончательных выводов по вышезатронутому вопросу, 
поскольку наложенные автором на кишечный тракт фистулы 
были неполными. При неполной фистуле часть содержимого киш­
ки выделяется наружу, а часть продвигается по кишечному трак­
ту в дистальном направлении.
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Из приведенных данных вытекает необходимость дальнейшего 
изучения особенностей топографии процессов пищеварения в 
зависимости от различных методов резекции желудка.
Материал и методика
Нами были поставлены хронические опыты на 18 беспородистых собаках 
весом 16,5— 30 кг. Подопытные ж ивотные разделены условно на 4 группы. В пер­
вую группу включено 5 собак, служ ащ их  контролем. У остальных 13 ж и в о т ­
ных произведена резекция 2/3— 3Д желудка .  И з  них 4 оперированных по способу 
Гофмейстера-Финстерера (вторая группа),  3 собаки — по первому способу 
Бильрота  (третья группа) и у 6 выполнена еюногастропластика по м одифици­
рованной операции К упри янова-Захарова  [10— 12]. Опыты были начаты через 
1— 2,5 года после резекции желудка .  Вначале подопытные ж ивотные нахо­
дились на специальной диете (7-суточный период): суточная порция состояла 
из ячменной каши (200 г ячменной крупы, 800 мл воды, 8 г поваренной соли), 
5 г маргарина на 1 кг веса и говяж ьей сердечной мышцы. Мясо к каш е д о б а в ­
лялось из расчета, чтобы калорийность суточного рациона соответствовала 
80 кал/кг  веса. В течение 3 последних суток -7-суточного периода собаки на х о ­
дились в специальной клетке. Ежедневно  собирали суточное количество кала, 
в котором определяли жир по методике, описанной v an  de Kam er [13]. Таким ж е  
образом были обследованы и контрольные животные. После окончания обсле­
дования по этому типу всем собакам наклады вали полный подвздошно-кишеч­
ный свищ на расстоянии 10 см от слепой кишки. Опыты начинали через 8— 10 
дней после наложения свища: было проведено 4 серии опытов по методике, 
описанной нами ранее [14— 16].
Ж ивотны е получали 200 г говяжьей сердечной мышцы в виде 80 кусков 
(I серия),  смесь из 200 г сердечной мышцы (80 кусков) и маргарина (5 г/кг 
веса) (II серия),  глюкозу в виде 40%-ного раствора из расчета 3 г на 1 кг 
веса (I I I  серия) и смесь из 200 г сердечной мышцы (80 кусков),  маргарина 
(5 г/кг веса) и глюкозы в виде 40%-ного раствора  (3 г/кг веса (IV  серия).
К аж д у ю  серию опытов у отдельных животных повторяли от 3 до 5 раз.  
Всего было поставлено 274 хронических опыта. Вне опыта все животные 
содерж ались на смешанной диете (80 кал /кг  веса).  Полученные данные под­
вергнуты статистической обработке.
Результаты и их обсуждение
Проведенные опыты показали, что у здоровых собак (конт­
рольная группа) мясо переваривалось до такой степени, что опре­
деление отдельных кусков было невозможно. Выделение остат­
ков мяса из свища начиналось через 3—4 часа и заканчивалось 
через 8 часов после начала опытов. Количество переваренного 
мяса колебалось в пределах 94,04— 100%. в среднем 98,84% съе­
денного. После дачи мяса с маргарином в тонкокишечном содер­
жимом темного цвета, полученном из свища, был определен жир 
в количестве 1,75— 13,34 г (усвоение 83,87 — 97,74%). После 
перорального введения 40%-ного раствора глюкозы из свища в 
течение 4 часов выделилось 8— 192 мл жидкости светло-желтого 
цвета с содержанием 0,12—9,38 г сахара. Количество всосавшей­
ся глюкозы у собак контрольной группы колебалось в пределах 
86,46— 100%" (табл. 2).
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После резекции желудка с выключением дуоденального пас­
сажа пищи по способу Гофмейстера-Финстерера первые порции 
мяса из свища начинали выделяться у собак уже во второй поло­
вине 1-го или на 2-ом часу наблюдения. При этом ни цвет, ни 
структура мяса существенно не изменились. Большая часть кус­
ков выделилась в течение первых 4 часов. Однако у одной собаки 
выделение мяса небольшими порциями продолжалось до 7—8-го 
часа наблюдения. У этой собаки была отмечена также нормаль­
ная пищевая возбудимость, удовлетворительное общее состояние 
и упитанность. Количество переваренного мяса составляло у жи­
вотных данной группы 29,9—83,04%- После дачи мяса с марга­
рином в конце 1 часа наблюдения начиналось выделение содер­
жимого желтого цвета, напоминающего маргарин. Только на 
4—5-ом часу наблюдения отмечалось выделение содержимого с 
поимесью желчи. Так, из свища выделилось 23,87—67,81 г жира 
(усвоение 17,80—55,50%) (табл. 1). После дачи собакам внутрь 
40%-ного раствора глюкозы уже через 5 минут из свища отме­
чалось энергичное выделение светлой жидкости. В течение 35— 
120 минут выделилось 83—315 мл жидкости, в которой обнару­
жено 0,85—24,52 г сахара (усвоение 55,58—97,4%).
Значительно лучше протекали процессы пищеварения у собак 
после резекции желудка с восстановлением дуоденального пасса­
жа пищи по первому способу Бильрота. Первые куски мяса появ­
лялись из свища обычно на 2-ом часу наблюдения. Мясо было 
полупереваренное, его выделение продолжалось до 8 часов. Коли­
чество переваренного мяса колебалось в пределах 41,67—81,53%. 
После дачи мяса с маргарином на 2 часу наблюдения из свища 
начиналось .выделение содержимого темного цвета, в котором 
обнаружен жир в количестве 7,87-—42,45 г (усвоение 39,47— 
94,65%)- Дача внутрь 40%-ного раствора глюкозы вызывала вы­
деление жидкости светло-желтого цвета. В течение 3—4 часов 
выделилось 57—-191 мл жидкости (1,52— 10,09 г сахара). Количе­
ство всосавшейся глюкозы колебалось в пределах 80,61—99,01% 
введенного.
Иная картина пищеварения по сравнению с данными второй 
и третьей группы наблюдалась у собак, перенесших резекцию 
желудка с тонкокишечной пластикой. Первые куски мяса с жид­
костью темного цвета появились у них на 2—3-ем часу наблюде­
ния. Мясо было в значительной степени переварено и выделение 
его небольшими порциями продолжалось равномерно до 8-го ча­
са наблюдения (усвоение — 60,96— 100%). После дачи мяса с 
маргарином за 2—3 часа наблюдения из свища появилось содер­
жимое темного цвета. При этом общее количество выделенного 
жира было невелико — 1,64—32,21 г (усвоение 60,95—97,91 %). 
После перорального введения 40%-ного раствора глюкозы начина­
лось медленное выделение жидкости светло-желтого или корич­
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невого цвета. В течение 3—4 часов выделилось 4—369 мл жид­
кости с содержанием 0,06— 12,34 г сахара (табл. 2).
Сравнительное изучение процессов пищеварения у собак с 
подвздошно-кишечным свищом и без него показало, что усвоение 
жира в этих условиях протекает при различных методах резек­
ции желудка неодинаково (табл. 1). В частности, после резекции 
желудка с выключением дуоденального пассажа пищи усвоение 
жиров у животных с тонкокишечным свищом составляло в сред­
нем 46,40%, а без свища — 65,65% (р <  0,001). В то же время 
после резекции с восстановлением дуоденального пассажа • — 
резекция желудка по первому способу Бильрота и с тонкоки­
шечной пластикой — усвоение жиров как с наличием свища, так 
и без него было одинаковым (табл. 1).
Та б л ица  1
Характеристика усвоения жиров (% ) по данным изучения тонкокишечного 




опыты с мясом и м а р ­
гарином (с наличием 
подвздошно-кишечного 
свища)




Здоровые 93,36 ±  2,12 92,86 ±1 ,5 3 Р > 0 ,0 5
После резекции ж елудка  
по Бильрот-П 31,87±  7,34 65,65 ±  4,11 Р  <0,001
После резекции ж елудка  
по Бильрот-1 72,1 6 ±  15,22 77,30 =±=4,10 Р > 0 .0 5
После еюногастропласти- 
ки 85,14 ±  5,69 89,46 ±1 .1 8 Р > 0 ,0 5
Сравнение полученных результатов показало, что после резек­
ции желудка у собак возникают изменения в топографии процес­
сов пищеварения. Наиболее выраженными они были после ре­
зекции желудка с выключением дуоденального пассажа, пищи, 
наименее выраженными — после резекции с восстановлением 
дуоденального пищеварения. Важное значение в механизме воз­
никновения изменений топографии процессов пищеварения после 
резекции по Бильрот-II имеет отсутствие координации между 
опорожнением культи желудка и выделением желчи и панкреа­
тического сока. Это подтверждается как литературными данными 
[3, 17], так и нашими опытами второй серии, в которой после 
приема пищи выделения из свища с примесью желчи отмечались
только на 4—5-ом часу наблюдения. Определенную роль при 
этом играет и ускоренная перистальтика тонкого кишечника. Ука­
занное вытекает из опытов первой серии, в которой первые пор­
ции мяса начинали выделяться из свища уже во второй половине
1-го или на 2-ом часу наблюдения. При этом большая часть кус­
ков малопереваренного мяса выделилась в течение первых 4-х 
часов.
Такого быстрого выделения в опытах других групп не наблю­
далось. Однако после резекции желудка по Бильрот-I было уста­
новлено выделение значительного количества полупереваренного 
мяса в течение последних 4 часов опыта (с 5-го до 8-го часа 
наблюдения). Равномерное выделение небольшого количества 
полупереваренного мяса в течение всего периода наблюдения 
отмечено только у собак после резекции желудка с тонкокишеч­
ной пластикой. Равномерного выделения кусков мяса из свища 
после резекции по Бильрот-I удалось добиться путем добавления 
жиров к рациону мяса. Это следует объяснить тем, что добавле­
ние жиров к рациону вызывает не только замедление перисталь­
тики тонкой кишки, но и замедление эвакуации пищи из культи 
желудка [18, 19]. Таким образом, приведенные данные свидетель­
ствуют о том, что при резекции желудка по Бильрот-I функция 
удаленного привратника компенсируется недостаточно, и оста­
ется быстрый сброс необработанной пищи в двенадцатиперстную 
кишку, что может привести к изменению топографии процессов 
пищеварения.
О резком изменении топографии процессов пищеварения пос­
ле резекции по Бильрот-П говорят также опыты с 40%-ным
Т а б л ица  2
Характеристика всасывания глюкозы (% ) при разных пищевых нагрузках 
у здоровых собак и у собак после различных методов резекции желудка
Серия опытов
Группы животных опыты с 40%-ным раст ­
вор« ’М глюкозы 
(III  серия)
опыты с мясом, м а р г а ­
рином и 40%-ным раст ­
вором глюкозы 
(IV серия)
Здоровые 90,86 ±2 .19 96.68±2,38 (Р > 0 .0 5 )
После резекции ж  ел уд к я 
по Бильрот-П 79, И ±8 ,27 96.22±3,12 ( Р <0.001
После резекции ж елудка  
по Бильрот-1 91,11 ±4 ,7 6 90,81 ±6 .1 7  (Р > 0 ,0 5 )
После еюиогастропласти- 
ки 91,42 ±3 ,45 90,82 ±5 .1 2  ( Р > 0 ,05  (
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раствором глюкозы. У собак после резекции желудка с выклю­
чением дуоденального пассажа пищи всасывание глюкозы из 
гипертонического раствора было хуже, чем у оперированных по 
первому способу Бильрота и с тонкокишечной пластикой (табл. 
2 ).
Указанное можно объяснить тем, что гипертонический раствор 
глюкозы, попадая после резекции по Бильрот-П из культи желуд­
ка в тонкую кишку, в верхних отделах тонкой кишки не всасы­
вается. Всасывание может начинаться только в средних и в 
нижних отделах тонкой кишки, когда гипертонический раствор 
становится изотоническим [20—29]. В пользу этого говорят наши 
морфологические исследования слизистой оболочки тонкой киш­
ки после введения в ее просвет изо- и гипертонических растворов 
глюкозы [12, 23] и то обстоятельство, что после дачи искусствен­
ной пищевой смеси, в составе которой гипертонический раствор 
глюкозы становится изотоническим, всасывание ее происходит 
одинаково при всех методах резекции желудка.
Итак, вышеизложенные данные позволяют сделать вывод, что 
после резекции желудка с выключением дуоденального пассажа 
пищи процессы пищеварения происходят в средних и нижних 
отделах тонкой кишки и часто не заканчиваются в них. Указанное 
может привести к резкому нарушению усвоения основных пище­
вых веществ и к развитию декомпенсации пищеварения. В то же 
время после резекции желудка с восстановлением дуоденального 
пассажа пищи процессы пищеварения происходят, хотя и не столь 
эффективно как в нормальных условиях, в основном в верхней 
половине тонкой кишки и заканчиваются в ее пределах. В отдель­
ных случаях после резекции желудка с восстановлением дуоде­
нального пищеварения, в частности после операции по Бильрот-1, 
топография переваривания и всасывания пищевых веществ изме­
няется. Однако эти изменения носят незначительный характер и 
компенсируются нижними отделами тонкой кишки, без развития 
декомпенсации пищеварения. Указанное обстоятельство подтвер­
ждается результатами сравнительного изучения процессов пище­
варения в опытах с подвздошно-кишечным свищом и без него.
Результаты проведенных экспериментальных исследований 
могут быть использованы в известной степени для проведения 
клинической опенки различных методов резекции желудка.
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CHA NGE S IN THE TOPOGRAPHY OF DIGESTIVE  
P R O C E S S E S  AFTER GASTRIC RESECTION  
BY VARIOUS METHODS
J. Sarv
S u m m a r  у
274 chronic experiments were performed on 5 healthy dogs and 
on 13 dogs with a resected stomach. Peculiarities of the progress of 
digestive processes were studied in conditions of complete ileostomy 
and without it by administering meat, margarine and 40 per cent 
glucose solution.
The studies showed that normal topography changes after a 
gastric resection. Gravest disturbances arise after a resection per­
formed by Billroth’s second method. In those cases the digestion 
and absorption of nutrients proceeds in the median and inferior 
parts of the small intestine and often are not completed within 
these limits. After a resection by Billroth’s first method the 
mechanically and chemically insufficiently processed food is quickly 
passed on to the superior parts of the smali intestine, as a result of 
which the assimilation of nutrients in the upper parts of the small 
intestine does not proceed efficiently. In these cases the efficiency 
of digestive processes is sufficiently ensured by the median and 
inferior parts of the small intestine. Digestive processes proceed 
best after gastrectomy with replacement. In these conditions the 
assimilation of nutrients proceeds in the main, though not so 
efficiently as in normal conditions, i. e. in the proximal parts of the 
small intestine.
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О З А Б О Л Е В А Н И Я Х  КУЛЬТИ Ж Е Л У Д К А
В. И. Рятсеп, А. А. Вийрмаа, А. А. Липпинг
Республиканский Таллинский онкологический диспансер
После резекции желудка по поводу рака, язвы или полипа в 
культе желудка могут возникать рецидивы этих болезней или 
новые формы заболеваний. Так, ряд авторов отмечает появление 
рака или полипов в культе желудка после его резекции по поводу 
язвы [1—3]. Одним из наиболее частых изменений в культе же­
лудка является возникновение атрофического состояния слизи­
стой [4—6].
В то же время все еще мало выяснены связи между заболе­
ваниями культи желудка и теми патологическими состояниями, 
которые служат поводом для резекции желудка. В литературе 
практически не нашли отражения вопросы диагностики заболе­
ваний культи желудка. Целью настоящей работы было установ­
ление связи между заболеваниями, возникающими в культе 
желудка и определение комплекса наиболее оптимальных диаг­
ностических мероприятий.
Материал и методы
Основу для исследования составил анализ 38 случаев заболеваний культи 
ж елудка  в Таллинском республиканском онкологическом диспансере. Н а б л ю ­
дения произведены с 1963 по 1969 год. При этом в 11 случаях выявлен рецидив 
рака  ж елудка  и в 7 — глубокая атрофия слизистой культи желудка .  Д е т а л ь ­
ному анализу  подвергнуты т ак ж е  остальные 20 случаев заболевания культи 
ж елудка ,  из которых в 11 случаях имелся первичный рак  культи, в 7 — пер­
вичный полипоз и в 2 случаях — псевдополипоз. У всех этих 20 больных резек­
ция выполнена по поводу язвы ж елудка .  И з  11 больных первичным раком 
культи 9 были мужчины, из которых возраст  четырех находился в пределах 
47— 58 лет и пяти — в пределах 63— 64 лет. В озраст двух  женщин равнялся 
37 и 48 годам. И з  7 больных первичным полипозом культи было 6 мужчин в 
возрасте 40—58 лет и одна женщ ина в возрасте 55 лет. Д в о е  больных псевдо- 
полипозом были мужчины 51 и 54 лет. Время, истекшее с момента резекции 
до выявления первичного рака  культи, составило в одном случае 7 лет,  а е  
10 случаях колебалось от 10 до 30 лет. В группе полипов культи это время 
находилось в 2 случаях в пределах 4— 5 лет,  в 5 случаях — 7—-17 лет, в группе 
псевдополипозов — 9— 11 лет. По ретроспективным данным у больных пер­
вичным раком культи резекция ж ел у дк а  была выполнена в 4 случаях в воз­
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расте 21—31 года, в 6 случаях — 34—45 лет и в одном случае — в возрасте 
53 лет. Таким образом, возраст больных, кроме одного, во время резекции ж е ­
лудка  был менее 45 лет. В озраст больных полипозом культи находился в 
период резекции в пределах 33— 40 лет и псевдополипозом — 42— 43 лет.
Из И случаев первичного рака культи радикальная  операция в виде 
экстирпации культи оказалась возможной лишь у 6 больных. И з  7 больных 
первичным полипозом культи радикальное оперативное лечение выполнено 3 
больным. При псевдополипозе культи оперативное лечение было противо­
показано.
Все больные подвергнуты общеонкологическому и лабораторном у обсле­
дованию. При необходимости производилось радиоизотопное исследование 
печени, почек и поджелудочной железы. Рентгенологическое исследование 
культи было дополнено париетографией. Во всех случаях культя ж елудка  
была обследована гастроскопически, причем в 4 случаях была произведена 
прицельная биопсия с цитологическим исследованием.
Результаты
Жалобы больных при наличии рака и полипоза культи были 
аналогичными (табл.). При псевдополипах жалобы были скром­
нее и ограничивались чувством тяжести в эпигастрии после еды.
Та бл ица
Характер жалоб и время их возникновения после резекции желудка




















Б оль  в животе 3 2 1 2 1 6 5 20
Боль в спине 2 — 2 1 — 1 — 6
Тошнота 2 — 1 1 — 3 1 8
Рвота 2 — 1 2 1 2 — 8
Отсутствие аппетита 1 — — — 1 1 3
О тры ж ка — ! — — — 2 1 4
И зж ога 1 — 3 1 — — — 5
Чувство тяжести в 
животе 1 1 _ 2 1 5
Затруднение глотания 1 1 2 — — 2 6
Расстройство пищ ева­
рения 3 3 1 3 1 о 3 16
Похудение 1 1 3 3 —- 4 3 15
Наиболее частыми жалобами при раке и полипозе культи 
были боли в животе, нарушение пищеварения, падение веса тела. 
Эти жалобы, а также приведенные в таблице, можно условно 
разделить на два периода: жалобы, имевшие место непосредст­
венно после резекции, и жалобы, возникшие спустя более 10 лет 
после операции. Для второго периода характерно повышение
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жалоб на боли в животе, изжогу, тошноту, отсутствие аппетита,, 
нарушение пищеварения, похудение.
Основными методами при выявлении патологии культи же­
лудка, дополнявшими друг друга, были рентгенологическое и 
комплексное гастроскопическое исследования. В 7 случаях при 
рентгенологическом исследовании была обнаружена лишь де­
формация культи, однако гастроскопически в одном случае 
выявлен рак, в 4 — полипы и в двух — псевдополипы. Эти диаг­
нозы подтвердились прицельной биопсией. Три случая рака 
культи, гастроскопически не диагностированные, были выявлены 
рентгенологически.
Для определения секреционной способности слизистой желуд­
ка применялся гистаминовый тест, при этом в одном случае 
было выявлено нормацидное, в одном — гиперацидное состояние. 
В остальных 18 случаях обнаружена ахлоргидрия. Содержание 
хлоридов было в одном случае в норме (500—600 мг), в двух — 
выше нормы, в остальных случаях — ниже нормы.
Патогистологическое исследование слизистой желудка вне 
очага поражения было выполнено в 14 случаях. Из них в 6 слу­
чаях была обнаружена выраженная, а в 8 — глубокая атро­
фия слизистой. Мукоидная трансформация наблюдалась в 12 
случаях, интестинальная метаплазия — в 4, аденоз — в 7 и аде- 
номатоз — в 3, митозы и воспалительная реакция — в 9, атипия 
— в 13 случаях (из них в 9 случаях атипия была умеренной или 
глубоко выраженной).
Таким образом, у всех обследованных отмечалась довольно 
значительная дисрегенерация слизистой.
Обсуждение
Из изложенных данных следует, что вследствие резекции ж е­
лудка по поводу язвы в культе возникает атрофия слизистой. Это 
явление еще ранее отмечено некоторыми авторами [4, 5].
Существует мнение, что наличие обширной интестинальной 
метаплазии слизистой при язве желудка способствует возникно­
вению рака в культе в пострезекционном периоде. После опера­
ции по поводу дуоденальной язвы изменений такого характера 
в культе не наблюдается.
Наши наблюдения показывают, что степень дисрегенерации 
слизистой в каждом отдельном случае различна. В то же время 
патогистологические изменения слизистой культи вне очага пора­
жения по своему характеру совпадают, независимо от наличия 
рака, полипоза или псевдополипоза. При этом нельзя также счи­
тать только интестинальную метаплазию обязательным условием 
возникновения рака желудка, как полагают Helsingen, Hilles­
tad [11.
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Предрасполагающими моментами к развитию рака можно 
считать и такие изменения слизистой, как аденоматоз и аденоз. 
Изменения такого характера в нашем материале наблюдались 
гораздо чаще, чем интестинальная метаплазия. Аденоматоз сли­
зистой можно расценивать как мнкрополипоз, наличие которого 
вместе с пролиферацией эпителия на атрофической слизистой 
культи неоднократно отмечалось Роттенбергом [3]. Таким 
образом, можно заключить, что атрофия слизистой является пер­
вичным изменением, возникающим в культе желудка. В зависи­
мости от более глубокой дисрегенерации в дальнейшем может 
развиться либо полип, либо рак. Эти заболевания появляются в 
единичных случаях в промежутке до 10 лет после операции и в 
большинстве случаев в пределах от 10 до 30 лет. Это мнение со­
гласуется и с данными литературы [2].
Таким образом, атрофия слизистой или степень днсрегенера- 
ции увеличиваются в зависимости от продолжительности после­
операционного периода. Необходимо отметить, что у всех наблю­
даемых нами больных резекция желудка была выполнена в воз­
расте до 45 лет. Отсюда вытекает необходимость более строго 
подходить к назначению резекции желудка по поводу язвы у 
сравнительно молодых людей.
Жалобы, предъявляемые непосредственно после резекции же­
лудка, обусловлены функциональными нарушениями, а более 
поздние жалобы (через 10 и более лет) — уже возникновением 
патологических изменений слизистой, а также патологического 
очага. Для первичного рака культи характерны поздняя диагно­
стика, быстрое течение и плохой прогноз, что подтверждается 
также на нашем материале: радикальное оперативное лечение 
оказалось возможным лишь в 6 случаях из 11. Все больные пред­
варительно лечились по поводу болезни оперированного ж е­
лудка. Из вышеизложенного следует, что имеется насущная 
необходимость в хорошо налаженной диспансеризации больных 
с резецированным желудком. При появлении у таких больных 
жалоб необходимо провести гастрологическое обследование. При 
этом исследование желудочного сока (хлоридов, пепсина, соля­
ной кислоты) не имеет, по нашему мнению, диагностического 
значения.
Наиболее ценным следует считать применение рентгенологи­
ческого метода, дополненного гастроскопией с прицельной биоп­
сией и цитологическим исследованием. Что касается исследова­
ний, упомянутых последними, то наш материал в этой части еще 
недостаточно велик, чтобы делать какие-либо окончательные 
выводы. Предварительные данные по диагностике рака, полипоза 
и псевдополипоза культи желудка вышеизложенными методами 
многообещающие, что подтверждается патогистологнческими 
диагнозами. Ограничение объема диагностических мероприятий
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только рентгенологическим исследованием может привести к 
диагностическим ошибкам. Ригидность и деформация культи 
усложняют диагностику рака, на что указывает также и 
Соколов с соавт. [7].
В двух случаях в культе наблюдались так называемые псев­
дополипы. Их характеризует, во-первых, почти равномерное рас­
положение по краю анастомоза на стороне культи желудка, во- 
вторых, полукруглая форма, в-третьих, нормальная или чуть 
гипертрофированная слизистая на псевдополипах и вокруг них. 
Патогистологически наблюдалась пролиферация соединительной 
ткани в сочетании с хронической воспалительной инфильтрацией. 
Воспалительные псевдоопухоли желудочно-кишечного тракта 
описаны и другими авторами [8]. Эти изменения совпадают с 
картиной полипоидного анастомозита желудка, о которой упоми­
нает Stadelmann с соавт. [9]. Причиной возникновения псевдо­
полипов мы считаем оперативно-технические моменты (техника 
наложения анастомоза, степень захватывания в шов слизистой, 
расстояние между соседними швами). Подтверждением важно­
сти указанных моментов может служить то обстоятельство, что 
псевдополипы не обнаруживались, если резекция желудка произ­
водилась по методу Бильрот-I, при котором накладываются еди­
ничные серосерозные швы и не захватываются глубоко края 
анастомоза, кроме того, интервал между внутренними швами 
минимальный. Клинически, псевдополипы являются важными с 
дифференциально-диагностической точки зрения для определе­
ния дальнейшего лечения и прогноза.
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ABOU T D IS E A SE S OF THE GASTRIC STUM P
V. Rätsep, A. Viirmaa, A. Lipping
S u m ma r y
Until now few data are available in the special literature about 
diseases arising in the gastric stump, connexions between them and 
diagnosis of these diseases. Proceeding from this, in the period of 
1963 to 1969 we investigated 20 patients whose stomach had been 
resected earlier because of a gastric ulcer. It was established that 
11 of them had primary cancer of the gastric stump, 7 had primary 
polyposis and 2 — pseudopolyposis of the gastric stump. General 
clinical and laboratory examinations were carried out on them, 
including determination of the acidity of the gastric juice with 
a histamine test and establishment of the values of pepsine and 
chlorides. The gastric stump was investigated roentgenologically 
(when needed parietography was carried out) and with a complex 
gastroscopical method (gastroscopy with directed biopsy combined 
with a cytological investigation). The period from a gastric 
resection till the discovery of a disease of the gastric stump varied 
from 10 to 30 years. A patho-histological investigation of the gastric 
stump mucosa established atrophy in all 14 patients. In 12 cases 
mucoid transformation took place, in 4 cases — intestinal m eta­
plasia, in 7 cases — adenosis and in 3 cases — adenomatosis. 
There were different stages of dysregeneration of the mucosa of the 
gastric stump. Cancer, polypus and. pseudopolypus showed ana­
logical histological changes in the mucosa outside the focus. 
Pseudopolypus is similar to a polypus proliferating at the edge of 
an anastomosis having a half-round form. Histologically there 
occurs connective tissue proliferation with cellular changes 
'characteristic of chronic inflammation. In their formation the 
operating technique is of great importance.
Later on, depending on the stage of dysregeneration in the 
gastric stump, formation of polypus or cancer is possible. Since in 
the gastric stump after its resection mucosal dysregenerative 
changes take place in every patient, regular check-up in the dis­
pensary is necessary. Patients with post-resectional gastrointes­
tinal complaints need besides a roentgenological examination a 
complex gastroscopical investigation. Rigidity and deformation of 
the postoperative gastric stump make roentgenological diagnosis of 
cancer more difficult. The complex gastroscopical method makes 
differential diagnosis of cancer, polyposis and pseudopolyposis 
possible.
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ВАГОТОМИЯ И П И Л О Р О П Л А С Т И К А  В Х И Р У Р Г И Ч Е С К О М  
Л Е Ч Е Н И И  П Р О Б О Д Н Ы Х  П И Л О Р О Д У О Д Е Н А Л Ь Н Ы Х  ЯЗ В
Ю. М. Панцырев, А. А. Гринберг, У. Ф. Сибуль, Р. А. Труве
2 М О Л М И  им. Н. И. Пирогова и Таллинская больница Тынисмяэ
Вопросы хирургической тактики при перфоративных язвах, 
служат на протяжении многих лет предметом оживленной дис­
куссии. Известно, что ушивание прободного отверстия не гаран­
тирует надежного излечения и дает относительно большой про­
цент рецидивов язвенной болезни [1—6]. В связи с тем, что боль­
шинство больных с прободной язвой двенадцатиперстной кишки 
являются лицами молодого возраста (средний возраст 49 лет) 
[7], вряд ли целесообразно расширять показания к первичным 
резекциям желудка. Исходя из этого, вполне обоснованы попыт­
ки некоторых хирургов применить ваготомию в сочетании с пило- 
ропластикой при хирургическом лечении прободных пилоро- 
дуоденальных язв [8— 12].
Настоящее сообщение преследует цель изложить результаты, 
хирургического лечения 158 больных, которым по поводу пробод­
ной пилородуоденальной язвы произведены органосохраняющие 
операции в сочетании с ваготомией, уточнить показания для дан­
ного вида вмешательств.
Материал и методика
Сведения о характере  оперативных вмешательств, сроках их выполнения 
после перфорации и возрасте больных приведены в таблице 1. О т е х н и к е  
в а г о т о м и и .  В первой группе больных стволы блуж даю щ и х нервов иссе­
кали под диафрагмой на протяжении 1,5—2 см. В группе больных с селектив­
ной проксимальной ваготомией денервацию богатой обкладочными клетками 
зоны слизистой тела ж ел у д к а  выполняли путем селектирования проксимальной' 
трети малой кривизны с пересечением левой желудочной артерии и вены без 
широкой мобилизации пищевода. Д л я  предупреждения денервации пилоро- 
антральной части ж ел у дк а  особое внимание уделяли сохранению печеночных 
ветвей и отходивших от них пилорических ветвей блуж даю щ их нервов.
О т е х н и к е  п и л о р о п л а с т и к и .  Иссечение язвенного инфильтрата 
производилось, как  правило, в пределах здоровых тканей. В первой группе 
больных пилоропластика выполнялась типично по Heinecke-Miculicz. Длина 
продольного разреза  по передней поверхности двенадцатиперстной кишки и
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Т а б л и ц а  1
Виды операций Числобольных
Пол Возрастныегруппы
Время, прошедшее от момен­
та перфорации до операции
м ж до 40 лет
50 и б о ­
лее лет до 6 час
от 6 до 
12 час
эт 12 до 
24 час
I г р у п п а
Стволовая поддиаф рагм альная  ваго ­
томия и пилоропластика по Hei- 
necke-Mikulicz 101 99 2 81 20 70 22 9
II г р у п п а
Селективная проксимальная вагото­
мия и гемипилорэктомия 57 53 4 53 4 55 2
Всего 158 152 6 134 24 125 24 9
ж елудка ,  проходящего через привратник, была не менее 6 см. Ш ов передней 
стенки ж елудка  и кишки двухрядны й (кетгут — шелк),  без грубого вворачи­
вания тканей или однорядный по W einberg. Во второй группе больных круго­
вое иссечение прободной язвы производилось вместе с гемигшлорэктомией по 
методике W einberg-Tolley.  Д л я  оценки эффективности хирургического лечения 
оперированные подвергались систематическому послеоперационному наблю ­
дению.
В различные сроки после операции обследовано 104 больных 
(таблица 2).
Т а б л и ц а  2
Группы больных
Сроки обследования после операции
Всегодо 1 
года
o r  1 го­
да до 
2 лет
от 2 до 
3 лет
от 3 до 
4 лет
С тволовая  ваготомия 26 16 13 — 55
И збирательная  ваго то ­
мия 21 14 12 2 49
47 30 25 2 104
Кислотообразовательную функцию исследовали непосредст­
венно после операции и в вышеуказанные отдаленные сроки. 
Изучалась базальная секреция и секреция, стимулированная 
гистамином. Всем больным из группы стволовой ваготомии прово­
дился тест Холландера. В группе избирательной ваготомии сти­
муляцию инсулином осуществляли по методике Ross и Кау. 
Моторную функцию изучали в основном при помощи рентгено­
скопии, гастрофлюорографии. У 23 больных в сроки от 6 месяцев 
до 3 лет после операции моторную функцию желудка исследо­
вали также баллонографическим методом.
Результаты
На 158 операций летальных исходов не было. Характер после­
операционных осложнений не имел какой-либо специфики. Выра­
женные расстройства эвакуации из желудка наблюдались у 5 
больных.
Нарушение эвакуации было связано с угнетением моторной 
активности желудка в раннем послеоперационном периоде (4) 
или нарушением проходимости в зоне пилоропластики (1) (таб­
лица 3). У остальных больных после ваготомии и пилоропластики 
в ближайшем послеоперационном периоде угнетение моторной 
активности желудка клинически не проявлялось. Из других 
послеоперационных осложнений у 2 больных отмечено нагноение 
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* У одного больного во время иссечения прободной язвы  12-перстной кишки не была обнаруж ена язва  м а ­
лой кривизны желудка.
На основании клинического, рентгенологического и лабора­
торного исследований отличные отдаленные результаты опера­
ции установлены у 79 больных (таблица 3). Эти больные не 
предъявляли каких-либо жалоб, не соблюдали строгую диету, 
трудоспособность у них полностью сохранилась. У 15 больных 
результаты операции расценены как хорошие. Трудоспособность 
у них полностью сохранилась, однако эпизодически они жалова­
лись на чувство тяжести после приема пищи. У одного больного 
после приема сладкой и молочной пищи отмечались кратковре­
менное чувство слабости, сердцебиение, прекращающиеся при 
соблюдении диетного режима.
К группе с удовлетворительными результатами отнесены 6 
больных. У трех из них периодически наблюдался понос сред­
ней тяжести (жидкий стул до 4—5 раз в сутки). У одного боль­
ного, предъявлявшего жалобы на боли, чувство тяжести в эпи- 
гастрии после приема пищи, тошноту, рентгенологически диаг­
ностирован дуоденостаз. Однако после корригирующей терапии 
указанные жалобы прекратились, трудоспособность восстанови­
лась. У трех больных имелись явления демпинг-синдрома средней 
тяжести.
У четырех больных, перенесших пилоропластику с ваготомией, 
результаты операции признаны плохими. Больные предъявляли 
жалобы на постоянные боли и чувство тяжести в эпигастрии, 
усиливающиеся после приема пищи, тошноту, периодически воз­
никающие поносы. При рентгенологическом обследовании в трех 
случаях отмечены повышенная моторная активность желудка и 
нарушение эвакуации из него. В одном случае поводом для пов­
торной операции послужила кровоточащая язва малой кривизны 
желудка.
Обсуждение
Операция иссечения прободной пилородуоденальной язвы с 
пилоропластикой и ваготомией может применяться у больных 
сравнительно молодого возраста в течение первых суток после 
момента прободения при отсутствии перитонита. В этих случаях 
непосредственные и отдаленные результаты органосберегающих 
операций вполне удовлетворительные. У 104 больных, обследо­
ванных в различные сроки после операции, рецидива язвенной 
болезни не выявлено, что выгодно отличает эту операцию от 
простого ушивания язвы, когда неудовлетворительные отдален­
ные результаты отмечаются более чем у трети больных [14, 15].
Результаты, полученные нами у больных со стволовой и селек­
тивной проксимальной ваготомией, не позволяют сделать оконча­
тельных выводов относительно преимущества одного из этих ме­
тодов. Все же в группе больных с селективной проксимальной 
ваготомией больных с выраженными диспептическими явлениями
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и поносом не установлено. Число больных с положительным инсу­
линовым тестом было большим в группе больных со стволовой 
ваготомией. По-видимому, это объясняется тем, что при тоталь­
ной ваготомии производится также тотальная денервация ант­
рума, что по данным Lick, Endriss, Hart [26], Grassi [17] и 
Inberg [18] ведет к выключению контрольной функции антраль­
ной части желудка и к нарушению саморегуляции кислотообра­
зовательной функции желудка.
Операция иссечения перфорированной язвы с последующей 
пилоропластикой и ваготомией может быть методом выбора 
наряду с ушиванием и первичной резекцией желудка у значи­
тельной части больных молодого возраста прободной пилоро- 
дуоденальной язвой. Техника оперативного вмешательства при 
детальном ее освоении относительно проста, послеоперационный 
период протекает без каких-либо тяжелых осложнений, а не­
посредственные и отдаленные результаты (до 4 лет) вполне удов­
летворительны.
Целесообразно продолжать поиски с целью выработки и внед­
рения наиболее рациональной и пригодной в ургентной хирургии 
техники ваготомии.
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VAGOTOMY A N D  PYLOROPLASTY IN THE SURGICAL  
TREATMENT OF PE RFORA TED  
P Y L O RO DUO DEN AL ULCERS
Ju. Pantsyrev, A. Grinberg, U. Sibul, R. Truve
S u m ma r y
The paper presents the results of a simple surgical procedure 
with no mortality, which cured perforated pyloroduodenal ulcer and 
prevented its recurrence in 158 patients. The immediate and remote 
results (up to 4 years) in 104 patients had confirmed the superiority 
of vagotomy, ulcer excision and pyloroplasty over a simple suture 
of perforations. In two groups of patients some differences were 
established in stimulated gastric secretions. A significantly higher 
incidence (29 per cent) of the positive insulin test was established 
in the total vagotomy (TV) group as compared with the second one 
with selective proximal vagotomy (SPV) (10 per cent). Diarrhea 
occurred in less than 4 per cent of cases after TV. There was no 
difference between the two groups in the rate of the dumping 
syndrome. Disturbances of gastric motility occurred in 3.9 per cent 
of cases in TV and in 1.7 per cent of cases in SPV.
The higher incidence of the positive insulin test after TV, as 
compared with SPV, can be explained by the results of the studies 
of several authors (Hart. Amdrup, Griffith), which established that 
the destroyed extragastric vagus filaments to the ant rum in TV are 
significant in acid secretion inhibition mechanisms.
At the present time it can be concluded that vagotomy and 
drainage should serve as a method of choice at centres of gastro- 
enterologic surgery and would reduce the incidence of gastric 
primary resection and the simple suture of perforated ulcers in 
young men.
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МЕХАНИЗМЫ И РАССТРОЙСТВА ВСАСЫВАНИЯ ИЗ 
ТОНКОГО КИШЕЧНИКА
MECHANISMS AND DISORDERS OF THE 
SMALL-INTESTINAL ABSORPTION
П Р О К С И М О -Д И С Т А Л Ь Н Ы Е  Г Р А Д И Е Н Т Ы  ТОНКОЙ  
КИШКИ И ИХ А Д А П Т И В Н Ы Е  И З М Е Н Е Н И Я
А. М. Уголев, H. Н. Иезуитова, В. М. Jlecorop,
Н. М. Тимофеева, М. Ю. Черняховская
Л аб оратори я  физиологии питания 
Института физиологии им. И. П. П авл о ва  АН СССР, Л енинград
В настоящее время функциональные свойства тонкой киш­
ки высших животных составляют предмет многочисленных иссле­
дований [1—4]. Одним из важнейших достижений последних лет 
является представление о функциональной неравноценности и 
относительной специализации различных отделов тонкой кишки 
[5—8]. Многие характеристики пищеварительных и транспортных 
процессов определяются временем продвижения пищи по тонкой 
кишке [9— 12]. Предполагается, что пространственное распреде­
ление гидролитических и транспортных функций вдоль тонкой 
кишки носит приспособительный характер и может существенно 
меняться в зависимости от целого ряда факторов [13— 15]. Поэто­
му характеристика пищеварительных и резорбтивных функций 
одного или нескольких участков не может дать полного пред­
ставления о деятельности тонкой кишки как целостной системы 
[16].
Проксимо-дистальная топография функций тонкой кишки 
изучалась многими исследователями у разных видов животных, 
однако условия экспериментов, объекты и методы исследования 
были неидентичны, что существенно затрудняет трактовку полу­
ченных результатов. В нашей лаборатории распределение гидро­
литических активностей вдоль тонкой кишки исследовалось у 
различных видов животных в идентичных методических усло­
виях. Показано, что топография пищеварительных активностей у 
одного и того же животного неодинакова, вместе с тем выявлены 
некоторые общие для разных млекопитающих закономерности. 
Отмечены также существенные видовые варианты [17].
Таким образом, распределение ферментативных и транспорт­
ных систем вдоль тонкой кишки следует рассматривать как 
приспособление к условиям деятельности, обеспечиваемое, по-ви-
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димому, локальными адаптивными реакциями. Так, Dowling и 
Booth [18] наблюдали значительные структурные и функциональ­
ные изменения (увеличение высоты ворсинок и транспортной 
активности) в подвздошной кишке после ее транспозиции на мес­
то тощей. В то же время в тощей кишке, транслоцированной на 
место подвздошной, эти параметры оставались практически без 
изменений. Следует обратить внимание на тот факт, что авторам 
не удалось отметить нарушений гидролитических функций в 
пересаженных отделах тонкой кишки.
В связи с этим в настоящей работе сделана попытка охарак­
теризовать значение функциональных нагрузок на различные 
отделы тонкой кишки для формирования проксимо-дистальных 
градиентов ферментативных и транспортных активностей. Нами 
осуществлялись изоляция тощей или подвздошной кишки и прок- 
симо-дистальная транспозиция этих отделов. Кроме того, выпол­
нялись перерезки тонкой кишки на различных уровнях с после­
дующим восстановлением ее проходимости и некоторые другие 
операции.
Материал и методы
Опыты проведены на взрослых белых крысах линии Вистар весом 160— 
180 г, содержавшихся на обычном пищевом рационе. Контролем служили к р ы ­
сы с ложной операцией, подвергавшиеся лапаротомии с последующей ревизией 
брюшной полости. Исследовались активный транспорт глюкозы, а т ак ж е  инвер- 
тазная ,  дипептидазная, моноглицеридлипазная и щ елочноф осф атазная актив­
ности гомогенизированной слизистой тонкой кишки в различные сроки после 
операций.
Результаты
При изучении всасывания глюкозы после изоляции средней 
трети тонкой кишки через 10 дней после операции были обнару­
жены совершенно неожиданные факты. Несмотря на значитель­
ную атрофию изолированного отдела (вес его в среднем снижал­
ся на 25%) активный транспорт глюкозы (в расчете на единицу 
веса) оставался практически без изменений (425,8 ±  14,3 мг% 
всосавшейся глюкозы против 412,8± 44,5 мг% в контроле). Что 
касается нижележащего сегмента, то его вес увеличивался при­
мерно на 15%, в то время как активный транспорт глюкозы не 
изменялся (207,7±5,1 против 217,5±9,5 мг% в контроле).
После перерезки подвздошной кишки через 4 дня было обна­
ружено достоверное увеличение всасывания глюкозы в вышерас- 
положенном участке кишки (от 325,0±24,5 до 398,3 ±  18,9 мг%) .
При исследовании ферментативной активности через 15 дней 
после изоляции тощей кишки изменений инвертазной (5,8 ±  
±0,75 мкМоль образующихся продуктов гидролиза против 
6,7±0,6 мкМоль в контрольной группе животных) и щелочно-
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фосфатазной (41,9 ±  11,3 против 44,6±3,4 мкМоль в контроле) ак­
тивностей не было обнаружено. Дипеитидазная активность повы­
шалась от 202,2 ± 26,8 (контроль) до 274,6±20,9 мкМоль, а моно- 
глицеридлипазная, наоборот, снижалась от 2,43±0,26 до 1,94±  
±0,14 мкМоль.
При проксимо-дистальной транспозиции дипептидазная актив­
ность обоих отделов тонкой кишки достоверно увеличивалась 
(примерно в полтора раза). При этой же операции моноглице- 
ридлипазная активность в тощей кишке увеличивалась примерно 
на !/з, а в подвздошной — более чем в 3 раза. Активность инвер- 
тазы снижалась в тощей кишке (от 6,7±0,6 до 4,0±0,7 мкМоль) 
и значительно повышалась в подвздошной (от 1,0±0,01 до 2,04±  
±0,35 мкМоль). Активность щелочной фосфатазы увеличивалась 
в подвздошной кишке примерно в 2 раза (от 9,6±0,9 до 17,3±  
±2,03 мкМоль), в то время как в тощей она оставалась практи­
чески без изменений (18,4± 2,8 против 21,7± 3,0 мкМоль в конт­
роле).
Следует отметить, что в 12-перстной кишке, которая при всех 
видах оперативных вмешательств оставалась на своем обычном 
месте, наблюдалось увеличение всех исследованных фермента­
тивных активностей, за исключением инвертазы, уровень которой 
оставался таким же, как и у контрольных животных.
Итак, изменения обнаруживались выше места оперативного 
вмешательства, где, как нам думалось, их не должно было быть, 
поскольку состав химуса в 12-перстной кишке не изменялся. 
Подобный эффект был получен не только после изоляции тощей 
кишки и проксимо-дистальной транспозиции, но и после перере­
зок тонкой кишки [19]. Таким образом, после нарушения интра­
муральных связей в тонкой кишке ферментативная и транспорт­
ная активности вышележащего от перерезок участка кишки повы­
шались. Можно предположить, что, кроме локальных адаптив­
ных реакций, существуют также восходящие влияния, осущест­
вляющиеся через интрамуральные связи в тонкой кишке.
Следовательно, на основании данных, полученных в наших 
экспериментах при исследовании активного транспорта глюкозы, 
можно полагать, что широко используемая система расчета на 
единицу влажного веса ткани не всегда адекватная. Например 
выявлено, что при такой форме расчета изменений активного 
транспорта обнаружено не было, однако при расчете на длину 
определенной части кишки транспорт уменьшается в несколько 
раз. Сопоставление этих данных позволило сделать вывод о том, 
что существуют два типа перестроек: один, связанный с измене­
нием численности клеточной популяции и свойств каждой клетки, 
и второй, связанный только с изменением численности клеточ­
ной популяции при отсутствии изменений свойств энтероцитов.
Наши данные согласуются с результатами, полученными 
Loran и Crocker [20], которые наблюдали после частичной резек­
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ции тонкой кишки увеличение численности клеточной популяции 
и скорости размножения энтероцитов. При укорочении жизнен­
ного цикла энтероциты становились менее дифференцированны­
ми и поэтому каждый из них обладал меньшей транспортной спо­
собностью. Однако вышеописанные типы регуляции численности 
клеточной популяции и изменения свойств клеток не единствен­
ная форма адаптивных реакций тонкой кишки. Наряду с ранее 
описанными типами перестроек, следует отметить тип регулиро­
вания, связанный с контролем уровня ферментативной активно­
сти тонкой кишки.
Таким образом, на основании приведенного материала можно 
заключить, что адаптивные перестройки в тонкой кишке могут 
достигаться в результате субстратного регулирования как изме­
нения численности клеточной популяции, так и свойств энтеро­
цитов. Можно полагать, что помимо локального субстратного 
регулирования, обеспечивающего соответствие пищеварительных 
и транспортных свойств слизистой и состава химуса, существует 
другая система, поддерживающая определенные функциональ­
ные взаимоотношения между различными отделами тонкой киш­
ки. По-видимому, в формировании функциональной топографии 
ферментативных и транспортных функций в тонкой кишке важ ­
ную роль играют интрамуральные взаимодействия.
Нам представляется, что приведенные данные позволяют при­
близиться к пониманию механизма функционирования не только 
тонкой кишки, но и других биологических трубок в условиях нор­
мы, а возможно, и при различных патологических состояниях.
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PROXIMO-DISTAL GRADIEN TS OF THE SMALL  
INTESTINE AN D  THEIR ADAPTIVE  ALTERATIONS
A. Ugolev, N. Jesuitova, V. Lesogor, N. Tim ofejeva, M. Tshernjachovskaja
S u m ma r y
An attempt has been made to ascertain the factors determining 
the distribution of enzymatic and transport activities along the 
small intestine. For this purpose experiments were carried out on 
rats with the aim of studying the influence of the isolation of dif­
ferent intestinal parts on the function of the isolated sections of 
the small intestine (substrate loads are absent) and the remaining 
{substrate loading increases) as well as the effect of transposition 
and cutting.
The data obtained showed that membrane hydrolysis (alkaline- 
phosphatase, dipeptidase, monoglyceridelipase and invertase 
activities) and transport depend significantly on the level of 
functional loading. Thus, distribution of enzymes and transport 
systems along the small intestine should be regarded as an adap­
tation to the conditions of functioning which seems to be provided 
by the local substrate regulation.
The latter is accomplished in two ways: 1) by controlling the 
number of enterocyte populations in a certain section of the 
intestine and 2) by changing the enzymatic and transport charac­
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teristics of the intestinal epithelial cells. In particular, both increase 
and decrease of functional loading in various intestinal sections 
showed that the intensity of glucose active transport per mucosal 
weight unit remains virtually constant. However, the total transport 
activity increased when the load increased and diminished with 
the decrease of the load as a result of the corresponding change in 
the mucosal mass. These phenomena, which have been earlier 
described by us as adaptive populations, are likely to play an impor­
tant role in the mechanism of the small intestinal adaptation 
reactions.
A number of cases, however, showed an evident alteration in the 
enzymatic activity per cell mass unit. The present paper discusses 
the possible mechanisms involved in the regulation of both the 
enterocyte population quantities and the enzymatic spectrum of the 
latter.
In addition, it was established that the digestive and transport 
activities in the given section of the small intestine depend not 
only on the local substrate regulation but on the descending and 
particularly on the ascending intramural interactions between its 
different parts. The retrograde inhibiting effects upon the enzymatic 
functions of the intestinal epithelium were assumed to exist.
The regularities established enabled one to characterise the 
small intestine as an organ of high adaptive capacity, which is 
achieved to a certain degree as a result of redistribution of 
enzymatic and transport activities along the intestinal tract.
The findings on the local substrate regulation as well as on 
intramural interactions appear to reflect some broader principles 
of the biological functioning of the digestive tract.
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LACTOSE MALA BSO RPTIO N WITH SPEC IAL  
REF ER ENCE TO ITS EPIDEMIOLOGY, PRACTICAL  
A ND CLINICAL S IG NIF IC ANCE  AN D  GENETICS  
IN FINL AN D
J. Jussila, M. Isokoski, K. Launiala, T. Sahi
C entra l  H osp ita l  of Kuopio and U nivers i ty  of Helsinki
Since the discovery of lactose malabsorption (intestinal lactase 
deficiency) in 1963 by two independent groups [1, 2] there has been 
an increasing interest in the occurrence and importance of lactose 
malabsorption (LM). LM is important from the clinical, public 
health and food policy aspects in countries in which the consump­
tion of milk as food is common and large in amount, or in which 
steps are being taken to increase a currently low or non-existing 
consumption of lactose containing foods. For details the reader is 
referred to recent reviews on the subject i[3—6]. This review about 
selective LM is mainly based on investigations carried out in 
Finland.
Pathophysiology
Lactose  is a d isaccharide  ex is t ing  only in milk. The milk from m ost 
m am m al ian  species con ta in s  considerab le  am o u n ts  of it, h u m an  milk about  7 per 
cent and co w ’s milk 5 per cent, respectively. Lactose  is not absorbed as unspli t  
disaccharide  from the small  bowel, but  absorp tion  is possible only after  the 
hydrolysis  of lactose into  glucose and  ga lactose .  This  hydrolysis  is performed 
by a sm all- in tes t inal  enzyme, lactase, which is located in the b rush  b o ld e r  of 
the  absorptive  cells of the small  bowel. In cases of lactase  deficiency (LD), 
the hydrolysis  of lactose is lacking or reduced. The unabsorbed  lactose will cause 
considerable  m ovem ent of w a te r  and electrolytes into the sm all- in tes t inal  
lumen [7]. This increased in tra - in tes t ina l  volume leads to an accelerated  t rans it  
th ro u g h  the sm all  bowel, in p roport ion  to the q u an ti ty  of lactose inges ted  [8]. 
In the dis tal  bowel, unabsorbed  lactose is pa r tly  hydrolysed by bacter ia  and 
an increased sm all- in tes t inal  w a te ry  volume c o n ta in in g  unabso rbed  lactose and 
its fe rm enta t ion  products  reaches the colon. The pract ical  consequence is that 
the  persons with LM can  get d iarrhoea,  abdom ina l  fullness, meteorism  and 
pain, after  the inges tion  of lactose c o n ta in in g  foods. The indiv idual  sym ptom s 




In clinical practice LM can be d iagnosed  in tw o  ways:  1) by lactose 
to le rance  tests ,  2) by tak ing  biopsy specimens of the sm all  in test ine  and by 
de te rm in ing  the mucosal d isaccharidase  activit ies [9].
In the lactose to lerance tes t  (LTT) after  an  oral a d m in is t ra t io n  of lactose 
(dose: 1 g  per kg  or 50 g per cap i ta ) ,  persons with «norm al»  lactose absorption  
will show a blood g lucose peak after 20— 60 min. An increase  of more th an  25 m g  
per 100 ml indicates  «norm al»  lactose absorption , and  an  increase  of less th an  
20 m g  per 100 ml expresses lactose m alabsorp t ion .  In cases of LM m onosaccharide  
a bsorp tion  should be tested in order to exclude genera l  m a labso rp t ion  by the 
g lucose-ga lac tose  to lerance tes t  (GGTT) by g iving, ins tead  of lactose, a m ixture  
of glucose and  ga lac tose  (dose: 0.5 g +  0.5 g per kg  or 25 g +  25 g per cap i ta ) .  
Full  agreem ent  has not  been reached, however, concern ing  the in te rp re ta t ion  of 
LTT and  accord ing  to C u a trecasa s  et al. [10] the com bina tion  of the  resu lts  of 
LTT and  GGTT is recommended.
One of the present  a u tho rs  has  modified LTT by g iv ing  300 m g  of e thanol  
per k g  body w e igh t  15 min. before a lactose  load in order  to inhibit g a lac to se  
m etabolism  in the liver and  by m easu r in g  both blood glucose and ga lactose  
concen tra t ions  after  lactose adm in is t ra t ion  [11, 12]. We have found this LTT 
with  e thanol  to  be a reliable test  in the d iagnos is  of LM [13]. On the basis  of 
our m ate ria l  of a ltoge the r  346 exam ined persons we have designed a simple  
screen ing  tes t  for lactose m alab so rp t io n  [14]: 1) After overn igh t  fast ing ,  300 mg 
of e thanol  per k g  of body w eigh t  is g iven perorally .  2) 15 m inu tes  later,  50 g 
of lactose dissolved in 400 g of w a te r  is g iven perorally .  3) 40 m inutes  after 
g iv ing  the lactose, a capil la ry  blood sam ple  is taken. The ga lac tose  concen tra t ion  
is de te rmined from the blood sam ple  and  a g a lac tose  content  at  least  5 m g  
per 100 ml is considered  as a «norm al»  result.
F ro m  a piece of the s ina ll- in test inal  m ucosa  wich is obta ined by peroral  
biopsy (usua lly  a t  the  duodeno-je juna l  flexure) sm all- in tes t inal  d isaccharidase  
activit ies can  been determ ined  accord ing  to D ahlqv is t  [15]. E ven  w hen  identical 
analy t ical  m ethods are employed, the no rm al  ra n g e s  of the d isaccharidases  m ay 
v a ry  from one labora to ry  to another. For pract ica l  purposes these  differences 
are not  very  im por tan t ,  as lac tase  activity  in pa tien ts  w ith  LM is usua lly  so 
low as to leave no doubt about the  d iagnosis .  The accuracy of the  d iagnos is  
of LD can be improved by the  est im ation  of lac tose-to-sucrase  ratio: the  ra t io  
over 0.3 indicates  «normal»  lactase  activity and the ra tio  of less than  0.3 selective 
lactose deficiency [11, 12].
Epidemiology
So far, there is a lack of studies concerning the prevalence of 
LM in general populations. According to selected series, the pre­
valence rates of LM vary largely in different races and ethnic 
groups and seem to correlate to the duration and the amount of 
milk usual in the cultures in question. The smallest prevalence, less 
than 1 per cent, has been noticed in Swedish population [5], the 
prevalence being nearly 100 per cent in African Bantus [16], Greek 
Cypriots [17] and in adult Thais [18]. We have studied the preva­
lence of LM in randomly selected 7- to 15- [19] and 21- to 65-year- 
[13] old inhabitants of a rural community, Pornainen, which lies in 
Southern Finland. The series examined were representative of the 
whole population of the community as regards sex, age and milk 
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F i g. The prevalence of lactose m alabso rp t ion  in finnish children of school 
ag e  (19), a n d  in the  a d u l t s  from the sa m e  com m unity  (13).
adult population was 15 per cent. There was no significant dif­
ference either between age and LM or between sex and LM. In the 
school children the prevalence rate of LM was 6 per cent, which 
was the same in boys and girls. As shown in Figure, in the age 
groups from 7 to 11 years and from 12 to 15 years the prevalence 
was 4 and 9 per cent, respectively. This difference is not, however, 
statistically significant. Comparing the prevalence rate of 6 per 
cent with that of 15 per cent in the adult population, a statistically 
significant difference was noted. These prevalence rates indicate 
that Finns may get LM before school-age, but mostly it appears 
between 10 and 20 years.
The prevalence rate of 15 per cent in adult people found in 
a Finnish rural population need not necessarily be valid for dif­
ferent parts of Finland. However, about the same prevalence has 
been noted in young servicemen being randomly selected from 
different parts of Finland and in adult hospital patients in Eastern 
Finland [20]. This seems to indicate the probability of a prevalence 
of about 15 per cent for the whole of Finland.
Practical and Clinical Signi ficance
LM may be of marked importance in countries where milk is 
used to compensate for caloric and protein deficiency. According 
earlier studies, nearly all native persons in Africa and Asia have 
LM and it seems to appear very early. In these countries rather 




T a b l e  1.
Milk drinking- habits, abdominal com plaints and the effect of lactose-free diet on 
abdominal com plaints in 8 children w ith lactose m alabsorption
Subject Age Sex
A verage  milk 
d r inking,  
g lasses  per day
A bdom inal com pla in ts Effect of lac tose-free diet on abdom ina l  com pla in ts
P resen t Afterw e an in g Prev ious  ') After LTT Disappeared
Lessened U n ch an g ed
i. EM 15 F 1—3 2— 3 P, M, E P, L, N P , M , E
2. TP 13 F 1—3 2— 3 no no
3. JN 8 M 1—3 2— 3 no no
4. JL 13 M over 5 2— 3 no no
5. JK 8 F 1— 3 2— 3 L, M P, L L, M
6. SLe 13 F 3—5 2— 3 no no
7. SLa 11 M 1—3 2 - 3 P, L, F, N, E P L .N P . F . E
8. RJ 14 M 3—5 1 M M M
P =  pain
L =  loose stools
M  =  m eteorism
F =  fullness
N =  n au se a
E =  eruc ta t ion
■) com pla in ts  occurring  at least  once a week are given
Thus far it is uncertain if persons with LM in these countries can 
tolerate smaller amounts of lactose than those used in connection 
with LTT. We have had an opportunity to study the significance of 
LM in a general population [13, 19] and according to Table 1 half 
of the children with LM had weekly abdominal complaints mainly 
caused by lactose. In the whole series, in one-sixth of all children 
with abdominal complaints, LM was the main cause of the 
symptoms. On the other hand, all of the children with LM drank 
milk regularly, the daily amount ranging  from one to over five 
glasses, but only half of them had recurrent abdominal complaints. 
The growth of children with LM was normal.
Of the adults with LM, 52 per cent had weekly abdominal 
complaints which were mainly caused by lactose (Table 2). 
Accordingly in the whole series of all adults with abdominal 
complaints LM was the main cause of abdominal symptoms in one- 
sixth. On the other hand, all of the adults with LM drank milk 
regularly, the daily amount ranging  from half to over 5 glasses, 
but only 45 per cent of them had recurrent abdominal complaints.
There seem to be large individual variations in the reaction of 
lactase deficient persons to dietary lactose. LM may underlie 
“ functional diarrhoea” [17] or “irritable colon syndrome” [21] and 
complicate other gastrointestinal diseases like ulcerative colitis 
[22], Crohn’s disease [23] and all conditions with small-intestinal 
histological changes. A lactose-free diet has been recommended as 
part of the treatment of such diseases. Gudmand-Höyer et al. [4] 
have studied clinical symptoms and the reaction to the dietary 
treatment of 25 patients with lactase deficiency. According to their 
experiments, the clinical significance of LM in adults is conside­
rable. We have studied LM in patients with “unspecific abdominal 
complaints” [24]. In a series of 41, 12 had lactase deficiency, and 
a two weeks’ lactose-free diet was beneficial in these patients. The 
effect of a lactose-free diet was not temporary, according to an 
inquiry we made six months later.
Mijlk intolerance is common in patients operated for peptic 
ulcer and LM can be the main cause of postoperative symptoms in 
some of the patients [25]. It should also be noticed that LTT alone 
is not valid in the diagnosis of LM in persons operated for peptic 
ulcer. The diagnosis must be confirmed either by a combination of 
the results of LTT and GGTT or by the determination of small- 
intestinal lactase activity. Whether ulcer surgery causes LM, is as 
yet unknown. According to our study with six months’ follow-up, 
ulcer surgery does not impair lactose absorption or decrease small- 
intestinal lactase activity [26].
In conclusion, it can be stated that LM may be the main cause 
of abdominal complaints in patients suffering from functional gas t­
rointestinal disorders, and LM may complicate organic gastrointes­
tinal diseases by increasing symptoms.
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Ta bl e  2
Age and sex distribution, history of m ilk intolerance, average daily m ilk  
drinking, abdom inal cobrnplaints, and the effect of lactose-free diet on ab­











A ve rage  






Effect of lactose-free diet 
on abdom inal  compla in ts
D isapp­
eared Lessened Unchanged
1. 35 male yes 0 i: M, L M, L
2. 57 male yes 0* P, F, M, L P, F ,M ,  L
3. 60 male yes 3-5 H , E , F , M , H, E, F, M,
L, N L, N
4. 31 female yes 3-5 F F
5. 55 female yes V2-3 F. M F, M
6. 61 female  yes 0* E, P, M, L, N M E, P , M, L, N
7. 32 male no У2-З M
8. 38 male no Over 5 L M, L, N L
9. 55 male no У2-З M  L. N
10. 21 female no V2-3 F F
11. 27 female no 7 2-3 E, F, M L E, F, M
12. 43 female no 3-5 P, F, M, L P, F, M
13. 49 female  no 0 * H H
14. 61 female  no 3-5 E H, E, F,
A, L
15. 63 female no 72-3 H, E, F, M, L
16. 21 male no 3-5 —
17. 22 male no Over 5 —
18. 22 male no 3-5 —
19. 32 male no 7 2-3 —
20. 25 male no У2-З —
21. 34 male no 3-5 —
22. 34 male no 72-3 —
23. 41 male no 3-5 —
24. 26 female no У2-З —
25. 30 female no 7 2-3 —
26. 42 female  no 3-5
27. 48 female  no 3-5
* Diet includes foods con ta in in g  lactose
H =  hear tbu rn  
P  =  pain 
M =  m eteorism 
N =  nausea  
E =  eructa t ion  
F =  fullness 
L =  loose stools
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Dietary Treatment
First the persons with LM should be told about the mechanism 
of the harmful effect of lactose. If they have no abdominal symp­
toms no dietary treatment is necessary. On the other hand, if they 
have recurrent abdominal complaints, exclusion of milk and milk 
products from the diet is sufficient in the first phase. If no ben­
eficial effect is noticed during two weeks, it is quite possible that 
the abdominal symptoms were not caused by lactose. If a bene­
ficial effect is noticed, the patients themselves can choose the 
amount of lactose they can stand by varying their diet and by 
observing the complaints.
Genetics
' From the theoretical point of view, lactase deficiency can be 
genetically determined, or it may be an adaptive phenomenon 
depending on the lack of lactose in the diet or a secondary state 
caused by organic diseases. Most investigators consider LM as a 
genetic disturbance [27, 28].
We chose 11 probands for genetic study [29] among persons who 
have been stated to have LM in our prevalence study. 470 relatives 
of those probands were examined. Seventy-seven persons were 
first-degree relatives and 52 per cent of them had LM. Seventy- 
five persons who were second-degree relatives were examined and 
23 per cent of them had LM. The material was divided into age- 
groups, under and over 21 years, and the prevalence rate was 
compared to the prevalence rate of the groups selected at random. 
LM was found statistically significantly more often in all groups 
except in the group of second-degree relatives over 21 years of 
age. The small amount of the material may have been the reason 
why no statistical difference was found in this group.
On the basis of the results obtained, it seems that LM is a 
genetic disturbance. The hypothesis is that the lack of lactase in 
the small intestine is inherited via an autosomal and recessive 
gene. The pedigree analysis further supports this hypothesis. In 
any case, there is no question of a one gene dominant inheritance.
Future Research
LM has been recognised for a relatively short time. During the 
last nine years LM has been studied intensely. The Finnish team 
has taken part in studies concerning the pathophysiology, diagnosis, 
epidemiology, clinical significance, treatment, and genetics of LM.
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The aim for the near future is firstly to develop a still cheaper and 
simpler screening test which would also be suitable for use iri the 
developing countries and, secondly, to further elucidate the genetics 
of LM.
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МАЛ А Б С О Р Б Ц И Я  ЛА К Т О ЗЫ , В ЧАСТНОСТИ ЕЕ 
Э П И Д Е М И О Л О Г И Я , П Р А КТ ИЧ ЕС КО Е И К Л И Н И Ч Е С К О Е  
З Н А Ч Е Н И Е  И ГЕНЕТИКА В Ф И Н Л Я Н Д И И
Я. Юссила, М. И с о к о с к и ,  К. Лауниала, Т. Сахи
Ре з юме
В представленном обзоре рассматриваются расстройства вса­
сывания лактозы (MJI), ее патофизиология, эпидемиология, прак­
тическое и клиническое значение и генетика. В работе рефери­
руются в основном исследования, выполненные в Финляндии. МЛ 
необходимо иметь в виду особенно в странах с поголовным 
употреблением молока и в тех районах, в которых употреблением 
молока пытаются возместить недостаток в пище калорий или 
белков.
МЛ на практике легче всего установить при помощи нагрузки 
лактозой, вводимой перорально. Для массовых обследований 
можно рекомендовать пробу, при которой совместно с лактозой 
вводится также этанол и для определения галактозы берется 
лишь одна проба крови.
В Финляндии MJI встречается у 15% взрослых и у 6% школь­
ников. В некоторых случаях она проявляется уже в дошкольном 
возрасте. Обыкновенно же она возникает между 10-м и 20-м го­
дами жизни. Как у школьников, так и у взрослых '/6 всех повтор­
ных расстройств пищеварения обусловлена МЛ. Однако поло­
вина тех лиц, у которых установлена МЛ, может в небольших 
количествах принимать пищу, содержащую лактозу, без того,
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чтобы у них возникли расстройства пищеварения. У 30% боль­
ных, обратившихся с неясными расстройствами пищеварения к 
врачу, обнаружена МЛ; у всех у них диета, свободная от лактозы, 
устранила расстройства. У больных язвой желудка или две­
надцатиперстной кишки не установлено ни послеоперационного 
ухудшения всасывания лактозы, ни уменьшения активности ди- 
сахаридаз в слизистой тонкой кишки.
М Л — расстройство генетическое. Авторы полагают, что весь 
вопрос в аутосомальном рецессивном свойстве одного гена. 
Такую точку зрения подтверждает обследование семей. Во вся­
ком случае дело состоит не в доминантной наследственности 
одного гена.
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В САС Ы ВА НИЕ Ж И Р О В  И У Г Л Е В О Д О В  ПРИ  
Х Р О Н И Ч Е С К О М  ГАСТРИТЕ
X. Г. М аароос, К. П. Виллако
Тартуский государственный университет
В последнее десятилетие возрос интерес к изучению функций 
тонкой кишки при болезнях различных пищеварительных орга­
нов. Такой подход обусловливается тем, что деятельность этих 
органов тесно связана между собой, и расстройства одного из 
них могут воздействовать на работу других [1, 2]. Следовательно, 
изменения функции ж елудка могут оказать влияние на деятель­
ность тонкой кишки. В литературе имеются лишь единичные 
работы о состоянии тонкой кишки при болезнях желудка, в том 
числе при хроническом гастрите [3— 5].
В связи с этим нами исследовалось всасывание жиров и угле­
водов у больных хроническим гастритом, и полученные данные 
о всасывании сопоставлялись со строением слизистой оболочки 
тощей кишки и секреторной функцией желудка.
Материал и методика
В группу обследованных включено 45 больных хроническим гастритом, 
госпитализированных в Тартускую районную больницу Эрика. Ди агноз  х р о ­
нического гастрита был установлен на основании гастробиопсии. Кусочки сли­
зистой брали из тела ж елудка  гастробиопсионным зондом типа Wood. И з м е ­
нения в слизистой оболочке ж елудка  оценивались по общепринятой класси­
фикации [6— 8]: гастрит без атрофии и атрофический гастрит.
У 15 больных из 45 установлен гастрит без атрофии и у 30 — атрофиче­
ский гастрит. Распределение больных по полу, возрасту и гистологической 
картине слизистой ж елудка  приведено в таблице 1. Сопутствующих за б о л е ва ­
ний со стороны других пищеварительных органов у обследованных нами бо л ь­
ных не обнаружено.
Желудочны й сок собирали путем постоянной аспирации. С одерж ание сво­
бодной соляной кислоты определяли в одночасовой порции базального секрета 
и в одночасовой порции после субмаксимальной стимуляции гистамином (0,5 мл 
1%-ного гистами нгидрохлорида) . Результаты  в ы раж али сь  в миллиэквивалентах 
в  час (мэкв/ч). З а  норму базальной секреции принимали величины до 2 мэкв/ч. 
после стимуляции гистамином — 2—7 мэкв/ч [9, 10].
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Т а б л и ц а  1










фии 15 10 5 30—56 39
Атрофический гаст ­
рит 30 21 9 31— 72 49
Всасывание жиров исследовали по методу van  de Karner [11]. К ал  соби­
рали в течение 3 суток, взвешивали и гомогенизировали. Результаты  вы де­
ления жиров вы раж ались  в граммах в сутки. Н орма выделения ж иров была 
выработана на основании обследования 23 клинически здоровых лиц [12]. Н о р ­
мой считали величины до 5,0 граммов. Суточное выделение жиров, превы­
шающее 5,0 граммов, принимали за  стеаторрею.
Всасывание углеводов исследовали с помощью пробы с d -ксилозой в 
модификации S am m o n s  и др. [13]. Обследованным давали  5,0 граммов d -кси­
лозы через рот и следили за  ее выделением с мочой в течение первых двух и 
следующих трех часов. d -Ксилозу в моче определяли по методу Roe и Rice 
[14] в модификации Kerstel 1 [15]. Норма выделения d -ксилозы с мочой была 
выработана на основании обследований 32 клинически здоровых лиц [12]. 
В течение первых двух часов нижняя граница нормы равнялась 0,70 грамма, 
а в течение пяти часов — 1,30 грамма.
Аспирационная биопсия тонкой кишки проводилась зондом, работавшим 
по принципу гидравлики и, следовательно, позволявшим получать несколько 
кусочков слизистой оболочки из различных частей тонкой кишки [16]. Р а с п о ­
ложение зонда контролировали рентгеноскопически. Анализу подвергнуты: 
кусочки слизистой, полученные из начального отдела тонкой кишки. Их осм ат ­
ривали под стереоскопическим микроскопом, после чего 5-микроновые п ар аф и ­
новые срезы окрашивали гематоксилином— эозином для гистологического 
исследования. Кроме обзорной гистологической картины, измеряли высоту и 
ширину ворсинок, глубину крипт и толщину слизистой оболочки. Высчитывали 
такж е  отношение высоты ворсинок к их ширине, к глубине крипт и толщине 
слизистой. Слизистую оболочку тонкой кишки оценивали по приведенным нами 
ранее принципам [12] как  нормальную, начинающуюся, вы раж енную  частич­
ную атрофию ворсинок и субтотальную атрофию ворсинок.
Результаты  исследования подвергнуты статистической обработке на ЭВМ. 
«Урал-4». Высчитывали средние арифметические и корреляционные коэф ф и­
циенты м еж ду исследуемыми показателями.
Результаты
Пределы полученных результатов и средние арифметические 
приведены в таблице 2. Установлено, что разница между выде­
лением жиров за сутки у больных гастритом без атрофии и атро­




Т а б л и ц а  2
Пределы и средние величины выделения жиров, d-ксилозы, отношение высоты ворсинок к глубине крипт и к толщине 
лизистой оболочки, пределы секреции свободной соляной кислоты
Выделение 
ж ира  с к а ­
лом в сутки 
(пределы и 
Х ± )
Выделение d -ксилозы 




























(3,14 ±  0,16)
0,70—0,80 
(0,76 ±  0,01) 0— 3,0 0— 9,7
Атрофический гастрит
1,7— 29,0 
(6,0 ±  0,9)
0,49— 1,11 






(0,73 ±  0,01) 0 0
Зато средние величины выделения d-ксилозы при этих формах 
гастрита не различались. В то же время у больных гастритом 
без атрофии и атрофическим гастритом имелось статистически 
достоверное различие в отношении высоты ворсинок и глубине 
крипт (t =  3,50, р <0,002) и в отношении высоты ворсинок к тол­
щине слизистой оболочки (t =  2,14, р < 0 ,0 5 ) .
Число больных с изменениями вышеуказанных показателей и 
их процент приведены в таблице 3.
Т а б л и ц а  3'.
Частота стеаторреи, расстройств всасывания d-ксилозы, выраженной 





















Гастрит без ат ­
рофии 15 2(13.0) 2(13.0) 1 <7,0) — 5(33,0)
Атрофический
гастрит 30 16(53,0) 5( 17,0) 1 (3,0) 5(17) 30(100,0)
В скобках указан процент от общего числа соответствующих больных.
Р  и с. Коррелятивные взаимосвязи м еж ду  выделением жиров, d -ксилозы и 
состоянием слизистой оболочки тощей кишки у больных атрофическим
гастритом.
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Корреляционным анализом между секрецией свободной соля­
ной кислоты и выделением жиров и d-ксилозы статистически 
достоверных взаимосвязей не было выявлено (р > 0 ,0 5 ) .  Не уста­
новлено взаимосвязей такж е между выделением жиров, d-ксило­
зы и состоянием слизистой тощей кишки у больных гастритом 
без атрофии (р>0 ,0 5 ) .
Зато  у больных атрофическим гастритом выделение жиров и 
d-ксилозы коррелировало с различными показателями строения 
слизистой тонкой кишки (рис.). Все эти корреляции свидетель­
ствуют о том, что при углублении микроанатомических изменений 
в слизистой оболочке тощей кишки выделение жиров с калом 
увеличивается, а выделение d-ксилозы в течение первых двух 
часов уменьшается. У больных атрофическим гастритом со стеа- 
торреей встречались расстройства выделения d-ксилозы, на что 
указывает найденная отрицательная корреляция (г =  —0,4408, 
df =  29, р <0,01) между выделением жиров и d-ксилозы.
Обсуждение
Результаты нашей работы показывают, что частота рас­
стройств всасывания жиров и d-ксилозы у больных гастритом без 
атрофии и атрофическим гастритом различается. У больных гаст­
ритом без атрофии вышеотмеченные изменения встречались 
весьма редко, тогда как у больных атрофическим гастритом они 
относительно частые. Так, например, у больных атрофическим 
гастритом стеаторрея наблю далась более чем у половины боль­
ных.
В большинстве случаев всасывание d-ксилозы оказалось изме­
ненным только в начальной части тощей кишки, поскольку выде­
ление d-ксилозы было пониженным только в течение первых 
двух часов. Такие расстройства всасывания, как указывают лите­
ратурные источники, компенсируются нижележащими отделами 
тонкой кишки, и, следовательно, выделение d-ксилозы за пять 
часов остается в пределах нормы (13,17).
Finkeistein (18) и Frazer (19) считают причиной недостаточ­
ного всасывания жиров у больных атрофическим гастритом ана- 
цидность желудочного сока. Несмотря на то, что у всех наших 
больных атрофическим гастритом имела место анацидность, 
стеаторрея встречалась только у половины из них. Видимо, необ­
ходимо иметь в виду такж е другие факторы, влияющие на всасы­
вание жиров при атрофическом гастрите.
Морфологические изменения слизистой оболочки тонкой киш­
ки являются, вероятно, фактором, влияющим на всасывание ж и ­
ров и углеводов. Как показывают наши результаты, у больных 
атрофическим гастритом наряду с начинающимися изменениями 
слизистой тонкой кишки встречались такж е выраженные измене­
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ния (у 5 больных). У больных атрофическим гастритом расстрой­
ства всасывания жиров и углеводов были тем тяжелее, чем выра- 
шеннее оказывались изменения в слизистой оболочке тонкой 
кишки. На то, что стеаторрея связана главным образом с малаб- 
сорбцией, указывает такж е одновременное недостаточное всасы­
вание жиров и d-ксилозы, так как всасывание d-ксилозы зависит 
в основном от поражения слизистой оболочки тонкой кишки.
Можно предположить, что анацидность желудочного сока спо­
собствует расстройствам всасывания жиров именно в тех слу­
чаях, когда имеются изменения в слизистой тонкой кишки.
У больных гастритом без атрофии слизистая тонкой кишки 
оказалась  нормальной. Поэтому естественно, что у этих больных 
всасывание жиров и d-ксилозы было в большинстве случаев в 
пределах нормы.
Таким образом, различия в всасывании жиров и углеводов 
у больных гастритом без атрофии и атрофическим гастритом 
были обусловлены не секреторной функцией желудка, а зави ­
сели, главным образом, от неодинакового строения слизистой 
оболочки тощей кишки. Причины, вызвающие изменения слизи­
стой оболочки тощей кишки у больных атрофическим гастритом, 
в настоящее время недостаточно ясны и требуют дальнейших 
исследований. На основании результатов нашей работы можно 
заключить, что у больных атрофическим гастритом следует изу­
чать такж е функцию тонкой кишки, так как расстройства в д ея ­
тельности этого органа встречаются нередко.
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FAT A ND CARBOHYDRATE AB SO R PT IO N  IN 
CHRONIC GASTRITIS
H.  M aaroos, K. Villako
S u m m a r y
The present fat and carbohydra te  absorption study was carried 
out on 90 patients. Of them, 45 had m orphologically  proved chronic 
gastritis ,  15 had chronic superficial gas tr i t is  and 30 had atrophic 
gastritis .  Fat  absorption w as examined by the method of van de 
Kamer. At least a 72-hour fecal collection is recommended in 
determ ining  fat absorption. Normal excretion of fat per day w as 
5-0 g. Carbohydrate  absorption w as studied by the d-xylose test in 
the modification of Sam m ons et al. The lowest norm al excretion of 
d-xylose during  the first two hours w as  0.70 g and during  five 
hours 1.30 g. Je junal asp ira tion  biopsy was performed in all 
cases from the upper part of the jejunum. Sam ples of the mucosa 
were examined under a dissecting  and a light microscope.
The mean fecal fat excretion w as 6.0 g in the group of chronic 
atrophic gas tr i t is  and s teatorrhea  w as found in 16 patien ts  (53 per 
cent) with chronic atrophic gastritis .  On the other hand, most of 
the patien ts  with superficial gas tr i t is  had norm al fat excretion and 
steatorrhea  occurred only in two cases. The difference between 
superficial and atrophic gas tr i t is  in fecal fat excretion w as s ta t is t i ­
cally significant.
The excretion of d-xylose was impaired in 5 cases with atrophic 
gas tr i t is  and in 2 cases with superficial gastrit is .  In most patients  
there was abnormal excretion of d-xylose during  the first two 
hours.
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Villous partia l atrophy w as found in 5 cases with atrophic 
gastr i t is ,  but none of the patients  with superficial gas tr i t is  had 
such changes in the intestinal mucosa.
Fecal fat excretion and d-xylose excretion correlated with the 
stereomicroscopical and histological picture of the intestinal mucosa 
in cases of atrophic gastritis ,  and according to the changes in the 
mucosa fat and carbohydra te  absorption w as  impaired. Therefore 
the absorption of fats and  carbohydra tes in chronic superficial 
gas tr i t is  and atrophic gas tr i t is  varied  greatly  and depended on 
the condition of the in testinal mucosa.
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П Р О И С Х О Ж Д Е Н И Е  К И Ш Е Ч Н Ы Х  СИМПТО МОВ У 
БО Л Ь Н Ы Х  Ж Е Л У Д О Ч Н Ы М И  З А Б О Л Е В А Н И Я М И
X. Г. М аароос, К. П. Виллако
Тартуский государственный университет
Некоторые клинические симптомы, в частности понос, запор и 
метеоризм, довольно часто встречаются при заболеваниях ж елуд­
ка [1 — 10]. В то же время в имеющихся работах нет исчерпываю­
щих данных о том, являются ли указанные симптомы признаками 
нарушения функции тонкой кишки у этих больных. Поэтому мы 
задались целью рассмотреть частоту этих клинических симпто­
мов и сопоставить их с функцией и строением слизистой оболочки 
тонкой кишки у больных язвой двенадцатиперстной кишки, язвой 
желудка и хроническим гастритом.
Материал и методика
В группу обследованных включено 107 больных, госпитализированных в 
Тартускую районную больницу Эрика. И з  них 40 страдали язвой двенадцати ­
перстной кишки, 22 — язвой желудка ,  15 — хроническим гастритом без а тр о ­
фии и 30 — хроническим атрофическим гастритом (табл. 1).






возрастДиагноз всего мужчин женщин
Я зва  двенадцатиперстной 
кишки 40 38 2 18— 57 34
Язва ж елудка 22 12 10 30—58 45
Гастрит без атрофии 15 10 5 30— 56 39
Атрофический гастрит 30 21 9 31—72 49
15 7
Путем опроса больных вы являли  такие клинические симптомы, как  понос, 
запор, метеоризм и урчание в животе.
Всасывание ж иров  исследовалось по методу v an  de Karner [11]. Стеатор- 
реей считали выделение жиров в сутки, превышающее 5,0 граммов [12]. В са ­
сывание углеводов оценивали с помощью пробы с d -ксилозой в модификации 
Sa m m o n s  и др. [13]. d -Ксилозу в моче определяли по методу Roe и Rice [14] 
в модификации Kerstell [15]. Нижней границей нормы, согласно нашим пре­
дыдущ им исследованиям, считалось выделение d -ксилозы в течение первых 
двух часов в количестве 0,70 грамма и в течение пяти часов — 1,30 грамма 
[13].
Аспирационная биопсия тонкой кишки проводилась зондом, работающим 
по принципу гидравлики [16]. Анализу подвергнуты кусочки слизистой, полу­
ченные из начального отдела тонкой кишки. После соответствующей м о рф оло­
гической обработки материал осматривали под стереоскопическим микроскопом 
и в световом микроскопе. Кроме обзорной гистологической картины, измеряли 
высоту и ширину ворсинок, глубину крипт и толщину слизистой оболочки. 
Высчитывали так ж е  отношение высоты ворсинок к их ширине, к глубине крипт 
и толщине слизистой. Слизистую оболочку оценивали согласно принципам, 
изложенным нами ранее [12], нормальной, с начинающейся и выраженной 
частичной атрофией ворсинок, субтотальной атрофией ворсинок.
Н а  ЭВМ «Урал-4» высчитывали корреляционные взаимосвязи м еж ду  дан 
ными всасывания, строением слизистой тонкой кишки и клиническими симп 
томами.
Результаты
Частота встречаемости поноса, запора, метеоризма и урчания 
в животе при рассматриваемых болезнях приведена в таблице 2 
и на рис. 1.
Т а б л и ц а  2
Частота встречаемости кишечных симптомов





Я зва  двенадцатиперстной 
кишки 40 6(15,0) 12(30,0) 9(23,0) —
Я зва  ж елудка 22 7(32,0) 5(23,0) 7(32,0) —
Гастрит без атрофии 15 8(53,0) 6(40,0) 7(47,0) 7(47,0)
Атрофический гастрит 30 22(73,0) 7(23,0) 19(63,0) 19(63,0)
В скобках указан  процент от общего числа соответствующих больных.
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Я зва д в ен а д ц а т и ­
перстной кишки
Язва ж ел удк а
Х ронический гаст ­
рит б ез  атрофии
Х ронический атр о­
фический гастрит
ЖВОТЕ
Р и с .  1. Наличие некоторых клинических симптомов (% 
из числа больных с соответствующим заболеванием).
Из сопоставления вышеперечисленных кишечных симптомов 
между собой выявляется, что метеоризм, понос и урчание в ж иво­
те весьма часто встречаются одновременно (рис. 2). Зато  запор 
не был связан с другими перечисленными кишечными симптома­
ми; между ними и запором статистически достоверная связь 
отсутствовала.
Частоту нарушений всасывание жиров и d-ксилозы, а такж е 
поражения слизистой оболочки тонкой кишки отраж ает табли­
ца 3. М ежду выделением жиров и перечисленными клиническими 
симптомами корреляционных взаимосвязей не имелось. При со­
поставлении выделения d-ксилозы и строения слизистой оболоч­
ки тощей кишки с клиническими симптомами в большинстве слу­
чаев корреляционных взаимосвязей не установлено. Ниже 
рассматриваются лишь имеющиеся связи между вышеперечис­
ленными показателями.
159
Р и с. 2. Коррелятивные взаимосвязи между кишечными симптомами.
Т а б л и ц а  3
Частота расстройств всасывания и выраженных изменений 
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перстной кишки 40 18(45,0) 2( 5,0) 1(2,5) 8(20,0) 1(2,5)
Язва ж елудка 22 9(41,0) 4(18,0) 2(9,0) 3(17,0) —
Гастрит без атрофии 15 16(53,0) 2(13,0) 1(7,0) — —
Атрофический гастрит 30 2(13,0) 5(17,0) 1 (3,0) 5(17,0) _
В скобках указан  процент от общего числа соответствующих больных.
Лишь у больных атрофическим гастритом найдена отрица­
тельная коррелятивная связь между урчанием в животе и выде­
лением d-ксилозы в течение первых двух часов (г =  —0,3970, 
f =  29, р < 0 ,05 ) ,  т. е. чем меньше выделялось d-ксилозы за два 
часа, тем чаще встречался симптом урчания.
Понос и метеоризм у больных язвой двенадцатиперстной киш­
ки были связаны с состоянием слизистой оболочки тонкой кишки.
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Данные о метеоризме коррелировали в этой группе со строением 
слизистой оболочки тощей кишки, причем самая упругая корре­
ляция наблю далась с высотой ворсинок (г =  —0,4953, f =  36, 
р <0 ,01 ) .  Понос коррелировал с отношением высоты ворсинок к 
толщине слизистой (г =  —0,3865, f =  36, р < 0 ,0 5 )  и с глубиной 
крипт (г =  0,3768, f =  36, р < 0 ,0 5 ) .
Приведенные корреляции указывают на то, что у больных 
язвой двенадцатиперстной кишки понос и метеоризм встречались 
чаще в тех случаях, когда слизистая тощей кишки была повреж­
дена.
Обсуждение
Из результатов работы выяснилось, что такие клинические 
симптомы, как понос, метеоризм и урчание в животе, встречаются 
чаще всего у больных атрофическим гастритом. Но почти с такой 
же частотой эти клинические симптомы отмечены у больных 
гастритом без атрофии. Все это подтверждает мнение Heinkel 
и др. [2], Масевич [6], Fixa и др. [17], Рятсеп [18] о том, что кли­
нические признаки атрофического гастрита не отличаются от 
таковых при гастрите без атрофии, несмотря на разную степень 
поражения желудочных желез. Наши результаты совпадают с 
данными E dw ards и Copeman [1], Флекель [3], Масевич [6], 
Фролькис [19], согласно которым у больных язвой двенадцати­
перстной кишки и желудка понос, метеоризм и урчание в животе 
встречаются реже, чем у больных хроническим гастритом.
Взаимосвязаны были между собой понос, метеоризм и урча­
ние в животе, что указывает, видимо, на одинаковое происхож­
дение этих клинических симптомов, метеоризм является резуль­
татом бактериальных процессов в тонкой кишке, поскольку в 
физиологических условиях при пищеварении газы не возникают 
в столь обильном количестве [20]. Признаком накопления газов 
в кишечнике является такж е урчание в животе. Этот симптом 
встречался чаще всего у больных с расстройствами выделения 
d -ксилозы в течение двух первых часов. Так как пониженное 
выделение d-ксилозы в течение первых двух часов указывает 
на расстройства всасывания ее в начальной части тонкой кишки 
[13], можно предположить, что невсасывающ аяся d-ксилоза в 
просвете кишечника разруш ается бактериями. В результате 
в тонкой кишке накапливаются газы и вещества, раздраж аю щ ие 
слизистую и вызывающие метеоризм, урчание и понос [20—22]. 
Не исключено также, что измененная микрофлора тонкой кишки 
разрушает d-ксилозу, вследствие чего d-ксилоза всасывается в 
недостаточном количестве [23].
Понос, метеоризм и урчание в животе не были связаны с 
уровнем всасывания жиров. Поэтому можно согласиться с Hindle
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и Creamer [24] в том, что клинические симптомы, наблюдаемые 
у больных со стеаторреей, встречаются такж е при нормальном 
выделении жиров. Следует присоединиться к мнению Пластини­
ной и Трусова [25], согласно которому нарушения резорбции 
жиров у больных язвой двенадцатиперстной кишки и желудка 
можно выявить лишь с помощью специальных тестов, о них 
нельзя судить на основании клинических симптомов.
В некоторых работах достаточно убедительно показано, что 
под действием кишечных микроорганизмов возникают изменения 
в слизистой тонкой кишки [26, 27]. Следовательно, как метеоризм 
и понос, так и изменения слизистой могут иметь одинаковое про­
исхождение, взаимосвязь между ними не является причинной. 
Однако эта проблема не решена полностью, она требует д ал ь ­
нейших исследований.
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ORIGIN OF INTESTINAL SYMPTOM S IN PEPTIC  
ULCER A N D  CHRONIC GASTRITIS
H. M aaroos, K. Villako
S u m m a r y
This study was carried out on 107 patients. 40 of them were 
with duodenal ulcer, 22 with gas tr ic  ulcer, 15 with chronic su p er­
ficial gastr i t is  and 30 with chronic atrophic gastritis .  P art icu la r  
attention w as paid to the appearance  of such gas tro in tes tina l  
com plain ts  as d iarrhea, constipation, flatulence and borborygmi. 
The incidence of the nam ed clinical symptoms was compared with 
fat and d-xylose absorption and  the morphology of the small 
in testinal mucosa.
D iarrhea w as  found in 73 per cent, flatulence and borborygmi in 
63 per cent of the cases of chronic atrophic gastritis .  Borborygmi 
were mostly in cases where excretion of d-xylose during  the first 
two hours was low.
Intestinal symptoms were ra re r  in pa tien ts  with peptic ulcer. 
Pa tien ts  with duodenal ulcer had d iarrhea and flatulence mainly in 
cases where the mucosa of the small in testine was abnormal. It may 
be possible th a t  d iarrhea, flatulence and changes in the small- 
intestinal mucosa have similar pathogenesis  in duodenal ulcer 
patients.
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MORPHOLOGY OF THE SMALL INTESTINAL  
M U C O SA  IN GASTRIC D I S E A S E S
H. M aaroos, K. Villako
T ar tu  S ta te  U niversi ty
Introduction of peroral je junal biopsy has  added greatly  to our 
u n d e rs tan d in g  of the morphology of the sm all-in testinal mucosa in 
diseases of the small in testine and also in many other morbid 
conditions. The da ta  about the changes in the in testinal m ucosa in 
peptic ulcer and chronic g as tr i t is  are controversial. While some 
authors [1—4] have found no changes in the je junal mucosa, others 
[5—9] have described various abnorm alities  of the sm all-in testinal 
mucosa in the above-named diseases.
It is for this reason tha t  in the present study the intestinal 
mucosa w as investigated  in duodenal and gastr ic  ulcer as well as 
in chronic gastritis .
M aterials and m ethods
B iopsy specimens were  obtained w ith  a hydrau lic  capsule  [101 h o rn  the 
upper je ju n u m  of 107 patients ,  who were  hospital ised  in the  E rika  H ospita l  of 
T ar tu  District.  40 p a t ien ts  were  ill with  duodenal  ulcer 22 w ith  gas t r ic  ulcer,
15 w ith  chronic superficial g a s t r i t i s  and  30 w ith  chronic a trophic  g a s t r i t i s  
(Table 1). The position of the  biopsy capsule  w a s  assessed  by an X-ray  e x am in ­
ation. The biopsy specimens ra n g ed  in size from 2 x 2  mm to 5 X 1 0  mm. W hen
T a b l e  1
D iagnosis, sexandage distribution
N um ber of pa tien ts
D iagnosis
to ta l male female
Age ra n g e Mean age
Duodenal  ulcer 40 38 2 18— 57 34
G astr ic  ulcer 22 12 10 30—58 45
Chronic superficial 
g a s t r i t i s 15 10 5 30— 56 39
Chronic a trophic  g as t r i t i s 30 21 9 31— 72 49
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they  had  been removed from the capsule,  they were  sp read  out on a piece of 
fi lter paper  with  the mucosal side upperm ost  a n d  were  fixed in a 10% buffered 
form alin  solution. They were la te r  exam ined under  a stereomicroscope and  
photographed .  Then the  h istological sections 5pi thick were s ta ined  with  
hematoxylin-eosin.  Villous height and  width,  c ryp t’s depth and  m ucosal  thickness 
were  m easured  and the ra tio  of villous he ight  to its  width, c rypt  depth and 
m ucosa l  thickness were calcula ted.  At least  10 villi were  m easured  and  the m ean 
va lues  were  calcula ted  for each h is to logical p repara tion .  Villous shape  w as  e v a ­
luated  under  the stereomicroscope in a seven-g rade  system, as given in Fig. 1. 
W hen com par ing  our te rm s w ith  the c lassif ication of villous shape  by Holm es 
et al. [11] g ra d es  1 to 3 accorded w ith  a no rm al  mucosa,  g rad es  5 and  6 with  
a convoluted mucosa and  g ra d e  7 with  a flat  mucosa.  G ra d e  4 in ou r  study- 
h ad  joined leaves and  it w as  nam ed  mild par t ia l  villous a trophy.  C han g es  in 
the  h istological sections were  eva lua ted  accord ing  to the principles of Doniach 
and  Shiner [12] and  B an k  et al. [13].
Results
The percentage frequency distribution of the stereomicroscopic 
features of the upper sm all-in testinal mucosa of patien ts  with 
duodenal ulcer, gastric  ulcer and chronic gas tr i t is  is presented in 
Fig. and Table 2. Changes in villous shape were more frequently 
found in patients  with duodenal ulcer. A convoluted mucosa was 
found in that group in 8 patients  and a flat mucosa w as established 
in one patient. Joined leaves were found in 24 out of 40 patients  
with duodenal ulcer. This increased incidence of a convoluted and 
a flat mucosa is highly significant in comparison with gastr ic  ulcer 
(t == -3.21, p < 0 .0 1 ) ,  chronic superficial gas tr i t is  (t =  4.55, p^O.OOl) 
and  chronic atrophic gas tr i t is  (t =  3 60, p < 0 .0 0 1 ) .
Histological abnorm alities  were also found more frequently in 
patients  with duodenal ulcer (Table 2). P a t ien ts  of tha t  group had 
the lowest and widest vilii, deepest crypts (Table 3), and accordingly 
the ratios between villous height and their width, crypt depth and 
mucosal thickness were decreased (Table 4).
C om paring  the sm all-in testinal mucosa of patients  with 
chronic superficial and atrophic gastr i t is  we found tha t  in super­
ficial gas tr i t is  the mucosa was in nearly all the cases normal, but 
in atrophic gas tr i t is  there was severe partial villous atrophy in 
5 patients  (Table 2).
Discussion
In determ ining  the criteria for a distinction between a normal 
and an abnorm al mucosa we can consider only studies carried out 
under uniform geographical conditions, because villous shape 
depends on ethnic, genetically transm it ted  factors as well as dif­
ferences in climate and diet [14]. In Estonia these conditions are 
s im ilar to those of the N orth-European countries. For that reason
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T a b l e  2
Distribution of patients according to stereom icroscopical and histo logical find ings
N orm al mucosa Mild par tia l  villous a trophy
P a r t ia l  villous 
a trophy
S u b to ta l  villous 
a tro p h y





































































D uodenal  ulcer I 40 7 15 24 18 8 6 1 1
G astr ic  ulcer II 22 13 14 8 5 1 3 — —
Chronic superficial
g as t r i t i s  III 15 12 13 3 2 — — — —
Chronic a trophic
g as t r i t i s  IV 30 18 20 7 6 5 4 — —
Total 107 50 62 42 31 14 13 1 1
o>-'-J
T a b l e  3
Mean values of v illous height and width, m ucosal thickness and crypt depth (in  m icrons)





ran g e x ± m x S ra n g e x ± m x S ra n g e x ± m x S ra n g e x ± m x S
Duodenal ulcer I 40 0—391 306±11 70 0-- 3 5 8 1 6 5 ± 8 53 319— 550 441 ± 9 57 9 6 - -456 1 3 5 + 9 55
G astr ic  ulcer II 22 265—565 351 ±  14 63 106--2 7 7 163 ±  10 46 369— 762 447 ±  19 79 104— 197 126 ±  5 23
Chronic superficial 
gas t r i t i s  III 15 252— 489 349 ±  13 49 101--207 135 ±  7 27 354— 587 442 ± 2 3 87 97— 157 11 4 ± 5 18
Chronic a trophic  
gas t r i t i s  IV 30 235—465 3 2 8 ±  10 52 100--324 156 ±11 60 330— 584 454 ±  12 61 7 6 - 187 127 ±  7 37
Differences 
between va lues
K i l l ,  t =  2.53, p < 0 ,0 2  I I > I I I ,  t =  2,33, p < 0 ,0 5  
K I I ,  t =  2.50, p < 0 .0 2  I > I I I ,  t == 2.73, p< 0 .01 1 > I I I ,  t =  2 .10, p < 0 .0 6
ftange between villous height and width, m ucosal thickness and crypt depth (m ean va lu es)
T a b l e  4
Diagnosis
cn Relation of villous height to 
c rypt  depth
Relation of villous he ight  to 
mucosal thickness
Rela tion of villous he igh t  to 
their w id th
ž  §, ran g e x ± m x S ra n g e x ±  m x s r a n g e x ± m x S
Duodenal ulcer
I 40 0— 3.58 2.45 ± 0 .0 9 0.59 0—0.78 0 .69±0 .02 0.12 0—3.80 1.95 ± 0 .1 2 0.68
G astr i  ulcer II 22 2.22—3.84 2.82 ±0 .1 0 0.45 0.69—0.79 0.73 ±0.01 0.03 1.32—4.45 2.35 ± 0 .1 7 0.76
Chronic su p e r­
ficial gas t r i t i s  
III 15 2.29—4.99 3.14 ±0 .1 6 0.63 0.70— 0.83 0.76±0.01 0.03 1.58—3.48 2.69 ± 0 .1 4 0.53
Chronic atrophic 





I V C I I ,
K i l l ,
I V< I I I ,
t =  2.85, p < 0 .0 1  
t —2.50, p < 0 .0 2  
t =  3.83, pCO.OOl 
t == 3.50, p <0 .002
K i l l ,  t =  3 .18, p<0 .01  
I K I I I ,  t =  2.14, p < 0 .0 5  
I V < I I I ,  t =  2.14, p < 0 .0 5
K I V ,  t —2.21, p < 0 .0 5  


















□  Duodenal  ulcer 
H  G astr ic  ulcer
Chronic superficial g a s t r i t i s  
Chronic a trophic  g as t r i t i s
F  i g. D istr ibu tion  of pa t ien ts  acco rd ing  to stereomicroscopic  
f indings.
I — fingershape  villi; 2 — 50% fingers ,  50% leaves;
3 — leaves w ith  few fingers;  4 — 50% leaves, 50% joined 
leaves;
5 — joined leaves with  few convolutions;  6 — convolutions;
7 — flat mucosa.
the study of healthy people in N orway [15] w as taken for the basis  
of the criteria of a norm al mucosa. It w as found in Norway th a t  
in a norm al mucosa there are finger- and  leaf-shaped villi with 
a height of over 320 (j,. According to the stereomicroscopic findings, 
the pattern  of the intestinal mucosa includes besides fingers, leaves 
and convolutions also joined leaves, which do not correspond to 
a norm al mucosa or par tia l  villous atrophy. In the case of such 
villi there occurs a m arked decrease in the absorptive surface of 
the intestinal mucosa [16]. C onsidering that fact some au thors  have
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s tressed  the presence of joined leaves in a stereomicroscopical 
p icture [17, 18]. For the charac terization  of such changes we have 
used the term “mild or incipient par tia l  villous a trophy” . This is 
a t rans i t iona l  change from a norm al m ucosa to severe partia l 
villous atrophy. The clinical significance of joined leaves needs 
supplem entary  studies.
Various abnorm alities  in the intestinal mucosa found in 33 
patien ts  with duodenal ulcer were identical in appearence with those 
found in the patien ts  trea ted  by M asevich and Vlasova [7]. But they 
eva lua ted  intestinal mucosal changes quite differently, considering 
m ainly increasing infiltration. As we know, infiltra tion  in the 
intestinal mucosa is dependent on many physiological conditions [2] 
and also on technical errors [19]. For th a t  reason infiltration 
changes  cannot serve as a basis for the eva luation of intestinal 
abnormalities. We -most frequently  found joined leaves in our 
patients, which m eans mild partia l  villous atrophy in patients  with 
duodenal ulcer. The incidence of severe changes, such as partia l  
villous a trophy and subtotal villous atrophy in patients  with duode­
nal ulcer, w as sim ilar to the findings of other investigators  [1, 2, 3, 
5]. Therefore, our resu lts  differed only in mild changes of the 
in testinal mucosa. Such abnorm alities  can be detected by the 
stereomicroscopic method which has very rare ly  been used for the 
study of the intestinal mucosa in duodenal ulcer patients. Our 
find ings show th a t  a paralle l s tudy of biopsy specimens 
stereomicroscopically and histologically  allows one to establish 
not only severe changes but also mild ones in the intestinal mucosa. 
C hanges  in the intestinal mucosa of patients  with duodenal ulcer 
occur m ainly in the upper p a r t  of the small intestine and 
they become milder in the aboral p a r ts  [8]. Therefore patchy 
changes in the intestinal mucosa m ay be the reason why we have 
not established any abnorm al absorption of fat and d-xylose in 
pa t ien ts  with duodenal ulcer.
The sm all-in testina l m ucosa w as  less frequently changed in 
cases  of gastr ic  ulcer and chronic superficial gastrit is .  At the same 
time patien ts  with chronic atrophic gas tr i t is  had severe partia l 
villous atrophy in 5 cases and the patients  had also m alabsorp tion  
of fat and d-xylose. It is possible th a t  in patients  with chronic 
atrophic gas tr i t is  an abnorm al mucosa has  also spread  to the lower 
pa r ts  of the small intestine. It is known th a t  one of the reasons of 
intestinal mucosal changes is the regeneration  block of the small- 
intestinal epithelial cells [16, 20]. Thus it seems that such a m echa­
nism of abnorm alities  in the in testinal mucosa m ay take place in 
atrophic gastritis ,  considering the fact th a t  these patien ts  also had 
a regeneration failure in the gas tr ic  mucosa. However, this 
hypothesis needs further study.
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М О Р Ф О Л О Г И Ч Е С К О Е  СОСТО ЯНИ Е С Л И ЗИ С Т О Й  
О БО ЛО ЧК И  ТОЩЕЙ КИШКИ ПРИ Б О Л Е З Н Я Х  Ж Е Л У Д К А
X. Г. Маароос, К. П. Виллако 
Р е з ю м е
В настоящей работе обследовано 107 больных различными 
желудочными болезнями: язвой двенадцатиперстной кишки (40), 
язвой желудка (22), хроническим гастритом без атрофии (15) и 
хроническим атрофическим гастритом (30). Слизистую оболочку 
начального отдела тонкой кишки исследовали под стереоскопи­
ческим микроскопом и гистологически. СлизистуЕО оболочку оце­
нивали как нормальную, с начальной и выраженной частичной 
атрофией и субтотальной атрофией ворсинок.
В группе больных язвой двенадцатиперстной кишки началь­
ная частичная атрофия найдена у 24, выраженная частичная 
атрофия — у 8 и субтотальная атрофия ворсинок — у одного 
больного. У больных этой группы ворсинки оказались ниже и 
шире, крипты — глубже, чем в других обследованных группах. 
Разница в состоянии слизистой оболочки между больными язвой 
двенадцатиперстной кишки и другими обследованными о каза ­
лась статистически достоверной.
Сравнение слизистой оболочки тонкой кишки при атрофиче­
ском гастрите и гастрите без атрофии показало, что при атрофиче­
ском гастрите в пяти случаях отмечена выраженная частичная 
атрофия, в то время как слизистая тонкой кишки при гастрите без 
атрофии была нормальной или с незначительными изменениями.
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С Е К Р Е Ц И Я  СОЛ Я Н О Й  КИСЛОТЫ И В Ы Д Е Л Е Н И Е  
ЛЕ ТУ ЧИ Х Ф Е Н О Л О В  МОЧИ
А. О. Тамм, М. М. Трейманн
Тартуский государственный университет и Т артуская  районная больница Эрика
Летучие фенолы мочи (р-крезол и фенол) являются продук­
тами бактериального распада тирозина в тонком кишечнике 
[1, 2]. Поэтому их выделение косвенно характеризует состояние 
микрофлоры этого отдела пищеварительного тракта. Микробио­
логические исследования [3—7] показывают, что при анацидно- 
сти желудка флора тонкого кишечника изменяется, наблюдается 
рост микробов, нормально принадлежащих к фекальной флоре. 
Продукция летучих фенолов в связи с секрецией НС1 желудка 
ранее не изучалась. По немногочисленным литературным данным 
у больных пернициозной анемией выделение летучих фенолов 
обычно остается в пределах нормы [8— 10]. Целью настоящей 
работы было установить, существует ли связь между секрецией 
соляной кислоты желудка и количеством летучих фенолов, выде­
ляющихся с мочой.
Материал и методика
Д л я  разрешения поставленной задачи мы сравнивали суточную экскрецию 
летучих фенолов как  при отсутствии свободной соляной кислоты в желудочном 
соке, так  и при нормальной и повышенной секреции ее. Определение фено­
ловых соединений проводили у 55 больных в возрасте от 22 до 67 лет, госпи­
тализированных в Тартускую районную больницу Эрика. Больные распреде­
лялись на три группы. В первую входил 21 человек (8 ж енщ ин и 13 мужчин) 
с хроническим атрофическим гастритом. Ж елудочны й сок у них не содерж ал  
свободной соляной кислоты после стимуляции субмаксимальной дозой гиста­
мина. Атрофия слизистой оболочки была установлена при помощи гастро- 
биопсии.
Вторая группа состояла из 22 больных (2 женщ ины и 20 мужчин) язвой 
ж елудка  или двенадцатиперстной кишки. Секреция НС1 была у них либо в 
пределах нормы, либо повышенной. Нормальной считали секрецию НС1 до 
2,5 мэкв/час в базальной фракции и 2—7 мэкв/час после возбуждения гиста­
мином.
Третью группу составляли 12 человек (6 женщ ин и 6 мужчин) с неязвен­
ными заболеваниями: хронический панкреатит (3), холецистит (2), колит (2),
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гепатит (1), гастрит (1), расстройства функции ж елудка  (1), радикулит (1) 
и шизофрения (1). Количество свободной НС1 в желудочном соке варьи ровало  
у них от нуля до гиперацидных значений. Д л я  последней группы вычисляли 
коэффициент корреляции q по S p ea rm an  м еж ду  выделением фенолов и НС1.
Суточное выделение летучих фенолов с мочой определяли по методу, под­
робно описанному нами ранее [11]. Результаты  вы раж ен ы  в миллиграмм-экви- 
валентах р-крезола. Границе?, нормы считали 85 мг р-крезола [2]. Д о  обследо­
вания пациенты не получали медикаментов, могущих изменить продукцию 
летучих фенолов в кишечнике.
Результаты
Выделение летучих фенолов с мочой варьирует в широких 
пределах во всех сравниваемых группах (рис.; табл.). При отсут­
ствии в желудочном содержимом свободной соляной кислоты в 
суточной моче находили 31 — 146 мг (в среднем 69 мг) летучих 
фенолов. Их количество превышало границу нормы только у 5 
больных из 21. При нормальной или повышенной секреции соля­
ной кислоты феноловых соединений выделялось от 22 до 190 мг 
(в среднем 76 мг). Продукция летучих фенолов оказалась  повы­
шенной в шести случаях. Трое больных из шести были с нор- 
мацидным, двое с гиперацидным желудочным соком. Итак, в 
обеих группах мы наблюдали экскрецию, превышающую норму. 
Различия в выделении фенолов между сравниваемыми группами 
больных статистически несущественны.
В третьей группе больных (табл.) корреляции между коли­
чеством свободной соляной кислоты в желудочном содержимом 
и суточным выделением фенолов не отмечалось (q =  —0,260, 
Р >  0,1) -
Т а б л и ц а




до и после 
стимуляции, 
мэкв/час




1 М 31 13,6 15,0 46
2 Ж 29 6,6 9,2 30
3 Ж 22 3,2 1,1 30
4 Ж 31 2,6 12,7 100
5 Ж 55 0,8 2,7 68
6 м 45 0 5,3 52
7 м 46 0 3,8 41
8 ж 43 0 3,3 42
9 ж 39 0 2,8 117
10 м 46 0 1,5 64
11 м 49 0 0,2 27
12 м 41 0 0 103
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о  -  поЬыиленной секрецией HCL
Р и с .  Выделение летучих фенолов у больных хроническим гастри­
том и пептической язвой.
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Обсуждение
По некоторым данным [5, 12] при отсутствии свободной соля­
ной кислоты в желудочном соке микрофлора тонкого кишечника 
в основном сохраняет свой обычный видовой состав. П рибав­
ляются лишь представители фекальной флоры (E. coli, Str. faeca- 
П эидр .) .  Такой прирост встречается только у определенной части 
больных, у остальных лиц с анацидным желудочным содержи­
мым тонкокишечная флора не отличается от таковой у здоровых 
[5—7, 12, 13]. Поэтому одни авторы [6, 7, 13] называют НС1 ж е ­
лудка важным фактором, препятствующим росту микробов в 
тонкой кишке, а другие [14, 15] не придают ей никакого значения. 
Последние исследователи считают наиболее важным антибакте­
риальным механизмом в тонкой кишке перистальтику кишки. 
Наличие собственного механизма, ограничивающего пролифера- 
цию бактерий в кишечнике, подтверждают и экспериментальные 
исследования [16, 17].
Наши данные показывают, что между кислотностью желудоч­
ного сока и выделением летучих фенолов связи нет. Средние 
величины выделения фенолов у больных хроническим атрофиче­
ским гастритом и пептической язвой с нормальной или повышен­
ной секрецией НС1 существенно не отличаются друг от друга. 
Среди как больных с анацидным желудочным соком, так и тех, 
которые имели нормальное или повышенное количество НС1 в 
желудке, отмечены некоторые случаи с увеличенным выделением 
летучих фенолов мочи. В третьей группе, состоящей из больных 
неязвенными заболеваниями, корреляции между количеством 
феноловых соединений и секрецией НС1 не наблюдалось. На 
основании изложенного можно утверждать, что желудочная сек­
реция не имеет существенного влияния на продукцию летучих 
фенолов, выделяющихся с мочой. Следовательно, микроорганиз­
мы, продуцирующие летучие фенолы, не принадлежат к тем 
группам, пролиферация которых в тонкой кишке зависит от 
кислотности желудочного содержимого. Итак, увеличение экскре­
ции летучих фенолов у некоторых больных с анацидным ж елуд­
ком нельзя связывать только с отсутствием свободной соляной 
кислоты.
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GASTRIC HC1 SECRETION A N D  EXCRETION OF 
VOLATILE P H E N O L S  WITH URINE
A. Tamm, M. Treimann
S u m m a r y
According to the da ta  published in the literature, the normal 
secretion of hydrochloric acid of the stomach hinders the proli­
feration of certain bacteria in the small intestine, but it does not 
influence the growth of those bacteria which belong to the composi­
tion of the indigenous flora of the small intestine [5, 12]. U rinary  
volatile phenols are produced by the m icro-organism s of the small 
bowel [1, 2]; therefore the amount of the excreted phenols indirectly 
reflects the condition of the microflora of the small intestine. The
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aim of the present study was to establish w hether the excretion of 
urinary  volatile phenols depends on the secretion of gastr ic  acid.
The am ount of volatile phenols excreted in the d iurnal urine 
w as determined in 55 persons. 21 had atrophic gas tr i t is  and did not 
have any free HC1 in their gastr ic  juice. The second group of 22 
patients  with peptic ulcer had a normal or an increased secretion 
of gas tr ic  acid. The third group consisted of 12 patien ts  with 
various diseases (except peptic ulcer) whose secretion varied from 
0 to 15.0 meq. of HC1 per hour. Secretion of 2.0— 7.0 meq./h. was 
considered to be normal.
In the absence of free HC1 in the gastr ic  juice the excretion of 
u r inary  volatile phenols ranged  from 31 to 146 mg (average 69 m g ) . 
Phenols exceeded the normal am ount in 5 patients  only. Persons 
with a norm al or an increased acid secretion had 22— 190 mg 
(average 76) of phenolic compounds in their diurnal urine. There 
were 3 patients  with an increased excretion of phenols in both the 
last-mentioned groups. Thus, an abnorm al production of volatile 
phenols does not accompany anacid gastr ic  juice only. The dif­
ference between the excretion of phenols in the groups under 
discussion was not significant. There w as no correlation between 
the secretion of HC1 and the am ount of volatile  phenols of the 
urine in the third group of patients.
The study indicates tha t gas tr ic  secretion does not have any 
significant influence on the production of volatile phenols excreted 
in the urine. Consequently, the bacteria producing volatile phenols 
in the small intestine belong to those whose growth does not 
depend on the secretion of gas tr ic  acid.
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Э К С К Р Е Ц И Я  ЛЕТУ ЧИХ  Ф Е Н О Л О В  МОЧИ У БОЛЬ НЫХ,  
П О Д В Е Р Г Н У Т Ы Х  Л У Ч Е В О Й  ТЕ РА П И И
А. О. Тамм, Р. А. Оле, К. П. Виллако
Тартуский государственный университет
К ак при лучевой болезни, так и при лучевой терапии возни­
кают определенные расстройства со стороны желудочно-кишеч­
ного тракта. Исследование облученных животных [1— 5], а такж е 
людей, пострадавших от ионизирующей радиации [6, 7], показы­
вает, что наряду с морфологическим поражением слизистой обо­
лочки тонкой кишки у них встречаются и изменения в составе 
тонкокишечной микрофлоры. Состояние микрофлоры тонкого 
кишечника у людей, подвергнутых лучевой терапии, практически 
не изучалось.
Прижизненное микробиологическое исследование флоры тон­
кой кишки — задача весьма сложная. Поэтому в клинической 
практике пока приходится предпочитать непрямые методы иссле­
дования. Одним из них является количественное определение 
летучих фенолов мочи — п-крезола и фенола. Н азванные фено­
ловые соединения образуются в ходе бактериального распада 
тирозина в тонком кишечнике [8, 9]. По их суточной продукции 
можно косвенно судить о состоянии аутофлоры тонкого кишеч­
ника. Целью настоящей работы является изучение выделения 
летучих фенолов мочи у больных, получивших относительно 
небольшие интегральные дозы у-облучения по поводу злокаче­
ственных новообразований.
Материал и методика
З а  выделением летучих фенолов следили у 10 больных, госпитализиро­
ванных в стационар Тартуского городского онкологического диспансера с 
ф евраля  по май 1970 г. Один из обследованных (А. Со.) —  мужчина в возрасте 
55 лет, остальные —  ж енщины в возрасте 47— 75 лет (в среднем 59 лет).  
У больного А. Со был рак  корня левого легкого III ст., у остальных — з л о ­
качественные опухоли матки либо I (А П.) ,  либо II стадии.
Больные с гинекологическими опухолями подвергались сочетанному луче­
вому лечению. Д л я  внешнего облучения применяли гамма-терапевтическую 
установку ГУТ-Со с источниками либо 400, либо 1200 мг-экв. радия. Н а  уста-
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Vновке ГУТ-Со-400 больные (Э. П. и М. А.) облучались с четырех полей (два: 
подвздошных и два крестцовых) размером 8 X 1 0  см. Кожно-фокусное расстоя­
ние (К Ф Р) 34 см. В день давалось  два  сеанса — по 400 р каж ды й. При исполь­
зовании установки ГУТ-Со-1200 облучали те ж е  поля, но размером 4 X 1 2  см. 
К Ф Р  равлялось при этом 60 см. Экспозиционная доза — 456— 515 р. Д л я  вну- 
триполостного лечения применялись препараты Со60 и Ra, вводимые на 48 часов.. 
Внутриполостное облучение разделялось на три сеанса с интервалом в одну- 
две  недели. У всех обследуемых нами больных подсчитывали интегральные 
поглощенные дозы облучения, которые служили основным критерием при 
сравнении разных больных. Интегральные дозы их не превышали 270— 290 рад.
У четырех больных наблю дался эф фект  антибактериальных медикаментов 
на выделение летучих фенолов во время лучевого лечения. Одна из них полу­
чала левомицетин и уросульфан одновременно, остальные три — соответствен­
но пенициллин, сульфадимезин и фурадонин.
Больной А. Со. раком легкого получил внешнее облучение с двух полей: 
с парастернального и паравертебрального, размерами 8 x 1 0  см. К Ф Р  р а в н я ­
лось при этом 35 см, разовая  экспозиционная доза  — 490 р. З а  4 недели 
лечения интегральная поглощенная доза  составила 170 рад.
Суточное выделение летучих фенолов мочи определялось до облучения, 
2—5 раз во время лучевого лечения и после него. Д л я  определения количе­
ства летучих фенолов пользовались методом, разработанны м в Тартуском 
гос. университете и подробно описанным ранее [10, 11]. Р езультаты  выражены- 
в мг-экв. п-крезола. Границей нормы считали 85 мг-экв. п-крезола [9].
Результаты
Облучение повлияло на продукцию летучих фенолов мочи у 
всех обследованных нами лиц. У больного А. Со. суточное выде­
ление их увеличилось на 36% (от 85 до 115 мг) уже после дозы 
облучения в 34 рад. При увеличении общей дозы радиации экс­
креция феноловых соединений такж е возросла (рис. 1). Еще че­
рез 8 месяцев выделение их было выше нормы.
Т а б л и ц а  1
Количество летучих фенолов в моче больных, 
подвергнутых лучевой терапии









Э. И. 25 36 70 —
А. п. 47 68* 53** 27
(через 13 м-цев)
X. э. 81 35 135 74
(через 8 м-цев)
э. т. 82 33 42 —
А. Со. 85 102 140 183
(через 15 м-цев)
Л. Т. 89 108 148 41
(через 13 м-цев)
* доза  облучения 73 рад. 
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Аоуа оАмрчиия
Р и с .  I. Д инам и ка  количества летучих фенолов мочи человека при 
облучении грудной клетки.
В таблице I представлены данные экскреции летучих фенолов 
шести больных. Больная А. П. получила во время лучевой тер а­
пии до 154 рад., а пять других — от 190 до 2 18 рад. — облучение 
отдельных участков живота или груди обусловило у пяти боль­
ных увеличение количества летучих фенолов мочи в 1,4— 2,8 раза. 
В одном случае (Э. Т.) количество их уменьшалось после облу­
чения на половину. В общем выделение феноловых соединений 
имело тенденцию возрастать вместе с увеличением дозы облу­
чения (больные Э. И., X. Э., А. Со. и Л. Т.).
Д ача  антибактериальных препаратов оказала  существенное 
влияние на количество фенолов в моче. На рис. 2 изображена 
динамика выделения летучих фенолов у одного из больных 
(М. А.). При дозе облучения в 100 рад несмотря на антибакте­
риальное лечение у него наблюдалось легкое повышение экскре­
ции летучих фенолов. Через 6 дней после окончания терапии 
левомицетином и уросульфаном в моче больного отмечено только 
20 мг-экв. летучих фенолов, а еще через пять дней — 198 мг-экв. 
Инъекции пенициллина, дача сульфадимезина или фурадонина 
такж е подавляли выделение феноловых соединений с мочой 
(табл. 2). В последних случаях экскрецию фенолов определяли
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P и с. 2. Влияние левомицетина и уроснльфана на вы де­
ление летучих фенолов в условиях лучевой терапии.
через один-два дня после прекращения приема указанных препа­
ратов. Степень уменьшения экскреции фенолов колебалась от 
50 до 90%.
У 8 больных количество фенолов, выделяющихся с мочой, 
определяли также через 8— 15 месяцев после лучевой терапии 
(табл. 1 и 2). В трех случаях (A. Co., М. А. и Э. П.) выделение 
их сохранилось на том же уровне, что и во время облучения, 
а у остальных их содержалось в моче столько же, сколько до 
лучевой терапии или даж е меньше.
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Т а б л и ц а  2'
Влияние антибактериальной терапии на выделение 
летучих фенолов у облученных больных
э. п.
Летучие фенолы, 
мг/24 ч. 48 67
penicil­
lin i 
0 ,25X3 26 (через
72
15 мес.)
Интегральная доза 0 134 1 дня 270 —
т. я.






Интегральная доза 0 28 5 дней 56 —
А. Со.
Летучие фенолы 93 117
furado-
nini
0 ,1X3 59 (через
12
13 мес.)
Интегральная доза 0 183 5 дней 260 —
Обсуждение
Ранее в литературе описан один случай, когда рентгенов­
ское облучение по поводу лимфолейкоза вызвало резкое повы­
шение экскреции летучих фенолов мочи [12]. Автор не сумел 
объяснить причину этого явления, поскольку он, вопреки общей 
точке зрения, отрицал происхождение летучих фенолов мочи из 
кишечника. Наши предыдущие исследования показывают, что 
летучие фенолы, выделяющиеся с мочой, являются продуктами 
жизнедеятельности микробов тонкой кишки [8, 9]. На подопыт­
ных животных убедительно доказано, что ионизирующее излу­
чение способствует пролиферации микробов в тонкой кишке 
[3, 5, 7, 14]. Однако у человека влияние лучевой терапии на 
тонкокишечную микрофлору ранее не изучалось. По результатам 
настоящей работы во время лучевого лечения Со60, а такж е при 
сочетанном облучении человека в экскреции летучих фенолов 
мочи возникают заметные сдвиги. У девяти больных из десяти 
выделение фенолов увеличилось, у одного — уменьшилось. В че­
тырех случаях количество фенолов возрастало вместе с повыше­
нием дозы облучения. Из вышесказанного следует, что изменения 
в продукции летучих фенолов обусловлены действием радиации. 
При помощи разных антибактериальных препаратов нам уд ав а ­
лось уменьшить или предотвратить прирост количества феноло­
вых соединений мочи. Этот эффект еще раз подтверждает, что
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причиной увеличения продукции летучих фенолов мочи является 
усиленный рост микробов, продуцирующих указанные соединения 
в кишке. Наши данные показывают, что при лучевой терапии у 
человека возникают изменения в составе тонкокишечной ауто­
флоры уже после небольших доз. Изменения носят индивидуаль­
ный характер. Непосредственной зависимости степени изменений 
от величины интегральной дозы не наблюдалось. Чащ е всего 
Y-облучение вызывает прирост фенол-продуцирующих микробов 
в тонкой кишке, но иногда и уменьшение их количества. Описан­
ные изменения аутофлоры могут сохраняться длительное время 
после окончания лучевой терапии.
До сих пор неясен механизм влияния ионизирующего излу­
чения на рост микроорганизмов. В первую очередь следует учи­
тывать следующие три фактора: состояние слизистой оболочки 
кишечника, моторику тонкой кишки и иммунологическую реак­
тивность макроорганизма. Хорошо известно, что воздействие 
излучения вызывает глубокое поражение слизистой тонкого 
кишечника [4, б, 7]. Вследствие этого уменьшается секреция ки­
шечных желез, в просвет кишки попадает огромное количество 
деструированных клеток слизистой, которые служат питатель­
ной средой для микроорганизмов. Густерин с соавт. [14] опи­
сывает замедление пассажа бариевой взвеси в тонкой кишке у 
больных, подвергнутых местному облучению брюшной полости 
радиоактивным кобальтом. Однако одним из важнейших факто­
ров, препятствующих росту бактерий в тонком кишечнике, счи­
тается нормальная перистальтика кишки [15, 16]. Кроме того, 
следует иметь в виду иммунологическую реактивность больного, 
так как по некоторым данным [13, 17] пролиферация аутофлоры 
выявляется лишь при подавлении иммунобиологических систем 
больных. Мы считаем весьма вероятным, что все вышеупомяну­
тые факторы воздействуют на микрофлору тонкой кишки соче­
танно.
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EXCRETION OF URINARY VOLATILE P H E N O L S  IN 
PATIENTS E X P O S E D  TO RADIOTHERAPY
A. Tamm, R. Ole, K. Villako
S u m m a r y
In rad ia tion  sickness as well as in X-ray therapy disorders 
frequently occur in the gas tro in tes tina l  tract, ^ -irradiation  leads to- 
s ignificant a ltera tions  in the microflora of the small in testine [1, 2y 
3, 5, 7]. But there are no data  available  on the condition of the 
small-bowel flora of patients  on trea tm ent with Co60 and Ra. 
A simple way to estim ate the sta te  of the sm all-in testinal m icro­
flora indirectly is to determine the products of the m etabolism  of 
m icro-organism s such as u rinary  volatile phenols, which are 
produced in the small-bowel [8, 9]. The present study deals with the 
excretion of urinary  volatile phenols (p-cresol and phenol) in 
patien ts  undergo ing  irrad ia tion  because of m a l ig n an t  tumours.
The am ount of phenols excreted in the d iurnal urine was 
determined in 10 persons (1 male and 9 females) whose ages ranged  
from 47 to 75 (average 59) years. The male (A. So.) had cancer of 
the hilus of the r igh t lung  in s tage III, the other had cancer of the 
u terus in s tage II. The patien ts  with gynaecological tum ours 
received combined rad io therapy  during  3—6 weeks. E xternal
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irrad ia tion  w as carried out with the GUT-Co-400 or GUT-Co-1200 
unit, in tracav ita ry  trea tm ent w as performed with Co60 and Ra. 
Expositional doses of irrad ia tion  varied  from 456 to 515 R. In tegral  
doses did not exceed 270—290 rad. P a t ien t  A. So. was trea ted  by 
external irrad ia tion  with an in tegra l  dose of 170 rad.
In determ ining  the d iurnal am ount of u rinary  volatile  phenols 
the method w as used which had been elaborated  at T artu  S ta te  
U niversity  and published in detail earlier [10, 11]. The results were 
expressed in mg-eq. of p-cresol per 24 hours.
Radiotherapy had an effect on the production of volatile phenols 
in all the cases studeid. In patien t A. So. phenolic compound 
excretion increased from 85 mg-eq. to 115 mg-eq. a lready after 
a dose of 34 rad. When the in tegra l  dose reached a higher value, 
the excretion of phenols increased too. In five women the am ount 
of volatile phenols in the urine increased 1.4—2.8-fold during  the 
irradia tion  of the lower par t  of the abdomen, in one case it decreas­
ed (Table 1). Four patien ts  received an tibac teria l  d rugs during  the 
time of y-ray therapy. Treatm ent with chloramphenicol and 
sulfacarbamide, benzylpenicillin, su lfadim idine or n itrofurantoin  
reduced the excretion of phenolic compounds by 50—90 per cent. 
The follow-up study after 8— 15 m onths indicated th a t  in three 
patients  the production of volatile phenols w as still on the same 
level as at the time of radiotherapy. In five cases these compounds 
were excreted as much as before irrad ia tion  or even less.
These studies indicate th a t  y -irradiation  of a hum an being 
changes the excretion of u r inary  volatile phenols, in most cases by 
increas ing  it. Taking  into consideration the effect of antibac teria l  
d rugs  on the excretion of phenols, we can draw  the conclusion that  
an increase in the excretion of volatile phenols in the urine  is 
caused by a rise of the concentration of certain  bacteria in the small 
bowel. Hence a change in the am ount of these phenols reflects the 
■alteration in the composition of the small-bowel flora. Consequently, 
re latively small doses of y-irrad ia tion  influence the microflora of 
the small intestine. We are of the opinion th a t  there are at least 
three im portant factors which determine the condition of the flora: 
the s tage  of in jury  to the mucosa, the hypomotility of the small 
bowel, and the immunological s ta te  of the patient.
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В САС Ы ВА НИЕ ВИ ТАМ ИНА  В 12 ПРИ ЛУ Ч Е В О Й  Т Е Р А П И И
К. П. Виллако, Р. А, Оле
Тартуский государственный университет
В результате лучевой терапии рака матки в тонкой кишке 
могут возникнуть обширные морфологические изменения [1]. 
В некоторых случаях к этим изменениям может прибавиться 
мегалобластическая анемия, обусловленная нехваткой витамина 
В 12 [2]. Мы не знаем, однако, насколько часто и в какой степени 
гамма-облучение области малого таза  вызывает уменьшение 
всасывания витамина Bi2. Ниже приводятся данные об измене­
ниях всасывания указанного_ витамина после лучевой терапии 
рака матки.
Материал и методы
Обследованию подвергнуто 13 женщин в возрасте от 43 до 74 лет.  У всех 
был установлен рак шейки матки (табл.) .  При внутриполостном лечении при-
Т а б л и ц а
Результаты теста Шилинга до и после лучевой терапии
Больная В о з­раст
И н теграль­






спустя 7— 12 
месяцев
1 А. С. 43 245 9,3 7,1
2 Л. Л. 46 237 18,0 15,9
3 X. у 46 226 16,3 15,4
4 X. Э. 47 396 18,1 5,2 14,3
5 X. Я. 47 161 9,4 9,7
6 э. и. 49 426 21,2 9,6
7 т. я. 52 220 18,0 6,7 13,6
8 л. т. 55 170 6,3 7,1 20,9
9 э. т. 56 210 23,2 12,9
10 п. к. 64 268 11,2 6,5
11 А. п. 66 154 10,0 6,0 17,0
12 А. с. 69 258 8,8 9,0 10,8
13 Э. л. 74 196 6,8 12,9
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меняли препараты радия и Со60. Внешнее облучение проводили на 
у становках  ГУТ-Со60— 400 и ГУТ-СО60— 1200. Облучали область малого 
т аза  с четырех полей. В течение курса лечения больные подвергались 
облучению с интегральной дозой 154— 426 рад. Всасывание витамина Bi2 опре­
деляли при помощи теста Шиллинга. Д л я  этого использовался радиоактивный 
•витамин Bi2Co58. Способ его применения описан ранее [3]. Тест Ш иллинга про­
водился как  до, так  и после курса лучевой терапии. У одной больной (X. Э.) 
обследование повторили через 7 месяцев, а у четырех больных (Т. Я., Л. Т.
А. П., А. С.) —  через 12 месяцев после окончания курса лечения. В качестве 
-нижней границы нормальных значений теста Ш иллинга было принято 7%.
Результаты
У двух больных (JT. Т. и Э. JI.) результат теста Шиллинга 
был до лучевой терапии ниже 7%, т. е. патологически низким 
(табл.). До лучевой терапии выделялось в среднем 12,8% перо­
рально введенного радиоактивного витамина Bi2. После курса 
лечения результат теста Шиллинга значительно понизился у 9 
больных. У двух больных (X. Я. и А. С.) различие, в результатах 
двух проб было настолько малым, что явно вмещалось в границы 
ошибки метода. У двух больных (Л. Т. и Э. JI.) ответ теста Ш ил­
линга был, однако, больше, чем при первом обследовании. Сред­
ний результат теста Шиллинга составлял после лечения 9,5%. 
В ходе статистической обработки полученных данных установ­
лено, что всасывание радиоактивного витамина В )2 существенно 
уменьшалось после лучевой терапии (t =  2,42; d f= 1 2 ;  р < 0 ,0 5 ) .  
У трех (X. Э., Т. Я. и А. П.) из пяти больных, у которых тест 
Шиллинга был повторен через 7— 12 месяцев после завершения 
курса лечения, результаты обследования, выполненного непосред­
ственно после лечения, оказались ниже 7,0%. Однако третье об­
следование дало у всех пяти больных результаты, значительно 
превышающие данные, полученные непосредственно после завер­
шения курса лучевой терапии, и соответствующие средним значе­
ниям нормы (табл.).
М ежду уменьшением всасывания витамина Bj2 и величиной 
интегральной дозы корреляции не наблюдалось.
Обсуждение
Из представленных данных следует, что в результате облуче­
ния области малого таза  очень часто уменьшается всасывание 
витамина В ]2. Однако ни у одного обследованного нами боль­
ного результаты теста Шиллинга не понижались до уровня, х а ­
рактерного для пернициозной анемии. При этом уменьшение 
результатов теста Шиллинга индивидуально сильно различается. 
Отсутствие корреляции между интегральной дозой гамма-облу­
чения и уменьшением всасывания витамина Bi2 позволяет утвер­
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ждать, что в образовании рассматриваемого сдвига существенная 
роль принадлежит индивидуальной чувствительности больных к 
облучению.
Одной из причин уменьшения всасывания витамина В !2 может 
быть поражение слизистой оболочки тонкой кишки. Во-вторых,, 
на рассматриваемый процесс могут оказывать влияние измене­
ния микрофлоры тонкой кишки, обусловленные лучевой тера­
пией [4]. Из данных Wiernik [5] следует, что после лучевой тера­
пии происходит быстрая регенерация слизистой оболочки тонкой 
кишки, и возникшие морфологические изменения проходят в 
короткий срок.
Нами изучалось всасывание радиоактивного витамина B i2 у 
пяти больных спустя 7— 12 месяцев после завершения лучевой 
терапии. У всех у них результаты теста Ш иллинга оказались зна­
чительно выше, чем в пробах, выполненных непосредственно- 
после окончания лучевой терапии. Следовательно, и те изменения 
в желудочно-кишечном тракте, которые возникают в ходе луче­
вой терапии и обусловливают расстройства всасывания витамина 
В 12, в большинстве кратковременны. В связи с этим больные, 
подвергающиеся гамма-терапии по поводу гинекологических опу­
холей, обычно не нуждаются в лечении витамином Bj2.
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VITAMIN B 12 A B SO R P T IO N  IN IRRADIATION  
TREATMENT
K. Villako, R. Ole
S u m m a r y
To clarify the effect of irrad ia tion  therapy  on the absorption of 
vitam in B I2, 13 female patien ts  were investigated whose ages 
ranged  from 43 to 74 years. All the patien ts  were subjected to 
irrad ia tion  therapy  because of uterocervical cancer. Radium  and
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Co60 prepara tions were used for in tracav ita ry  treatm ent.  Externally  
the patients  were irrad ia ted  either with the unit GUT-Co60-400 or 
with GUT-Co60-1200. The in tegral dose which the patien ts  received 
during  the whole course of trea tm ent w as 154 to 426 rad. The 
Schilling test w as performed before and after the course of t r e a t ­
ment. In 5 patients  a third Schilling tes t w as performed 7 to 12 
m onths after the cessation of treatment.
Before the beginning  of irradia tion  therapy, the results  of the 
Schilling test ranged  from 6.3 to 23.2 per cent (average 12.8 per 
cent) . Within 24 hours of the cessation of therapy  5.2 to 19.9 per 
cent (average 9.5 per cent) of radioactive v itam in  B 12 adm inistered 
perorally  w as excreted. After y-irradiation the results  of the 
Schilling  test declined, the decrease being sta tis tica lly  significant 
(t =  2.42; df =  12; p < 0 .0 5 ) .  The decrease in v itam in B ]2 absorption 
w as not correlated with the in tegral dose of y i r ra d ia t io n .
It is concluded from the results  obtained tha t  individual sensi­
tivity to irradia tion plays a larger role than  the irrad ia tion  dose in 
the rise of the changes in the digestive trac t  which induce a decrease 
in v itam in  Bi2 absorption. One reason for a decrease in the 
absorption of v itam in  B 12 m ay be dam age done to the small- 
intestinal mucosa by irradiation. C hanges in the sm all-in testinal 
microflora m ay also affect the absorption of v itamin B 12. According 
to our data ,  the d is turbance of v itam in Bi2 absorption resu lt ing  
from the gam m a-ir rad ia tion  of gynecological tum ours m ay last for 
• a short period. For this reason these patients  usually  do not need 
t re a tm e n t  with v itam in B 12.
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